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I. 

Budolf  Yirchow  und  sein  Archiv. 


Der  170.  Band  des  Archivs  für  pathologische  Anatomie  and 
Physiologie  and  für  klinische  Medicin  sieht  beim  Erscheinen  des 
ersten  Heftes  seinen  Heraasgeber  nicht  mehr  unter  den  Lebenden. 
Nun  ist  auch  Rudolf  Virchow  dahingegangen,  der  es,  im  Verein 
mit  Benno  Reinhardt,  voll  jugendlicher  Kraft  und  doch  bereits 
mit  reifer  Weisheit  im  Frühling  des  Jahres  1847  gegründet  and 
seitdem  ohne  Unterbrechung  geleitet  hat.  Gerade  ein  halbes 
Jahrhundert  stand  er  nach  Reinhard t's  frühem  Tode  allein  an 
der  Spitze  dieser  Zeitschrift,  die  er  zu  dem  gemacht,  was  sie 
seit  Langem  geworden  und  bis  auf  den  heutigen  Tag  geblieben 
ist:  das  mächtigste  strategische  Mittel  in  dem  geordneten  Kampfe 
um  die  verborgenen  Gründe  der  medicinischen  Erkenntniss. 

So  tief  schmerzlich  der  Verlust  Diejenigen,  welche  ihm 
persönlich  und  im  geistigen  Ringen  nahe  standen,  und  weit  über 
diesen  verhältnissmässig  engen  Kreis  hinaus  alle  Die  berühren 
muss,  welche  überhaupt  ein  Interesse  am  Fortschreiten  der 
Cultur  haben,  so  hat  dennoch  Keiner  ein  Recht,  zu  klagen.  Der 
Führer  ist  geschieden,  nachdem  er  ein  Leben  vollendet,  das  an 
Reichthum  des  Inhalts  wie  der  geistigen  Erfolge  beispiellos 
dasteht.  Den  Grenzen  der  physischen  Möglichkeit  hatte  es  sich 
bereits  so  genähert,  dass  auf  weiteren  Gewinn  nicht  mehr  zu 
rechnen  war.  Obschon  ein  vermeidbarer  Unfall,  der  am  4.  Januar 
dieses  Jahres  den  trotz  seiner  hohen  Jahre  noch  immer  Wiss- 
begierigen auf  dem  Wege  zu  einer  Sitzung  der  Geographischen 
Gesellschaft  betraf,  dieses  Leben  tückisch  verkürzte,  dessen  Fort- 
bestand durch  einen  wohlerhaltenen  Körper  noch  für  lange  Zeit 
gesichert  erschien,  so  liegt  es  doch  im  Wesentlichen  abgeschlossen, 
als  etwas  Ganzes,  vor  uns.  Das  können  wir  wohl  sagen,  wenn- 
gleich  wir  auf  das  verzichten  müssen,  was  der  Meister  noch  in 
Aussicht  gestellt  hatte.  Besonders  schmerzlich  ist  dies  bezüglich 
der  Zusammenfassung  seiner  wissenschaftlichen  Ueberzeugungen 
und  seiner  Denkwürdigkeiten.  Seit  Jahren  trug  er  sich  mit 
dem  Gedanken  daran,  aber  die  Last  der  laufenden  Geschäfte  göonte 


dem  über  alles  Maass  arbeitsamen  Manne  nicht  die  za  solchem 
Werke  erforderliche  Müsse.  So  leicht  ihm  auch  im  höchsten 
Alter  noch  die  literarische  Arbeit  von  der  Hand  ging,  den  letzten 
Frachten  seines  Denkens  konnte  er  nicht  mehr  die  gewohnte 
klare  und  glanzvolle  Form  geben;  sie  bleiben  uns  für  immer 
verloren. 

Und  dennoch  dürfen  wir  jetzt  nicht  klagen.  Dank  und 
wieder  Dank  ist  es,  was  wir  ihm  schulden,  nachdem  es  ihm  in 
der  langen  Reihe  der  Jahre  nicht  an  Bewunderung  und  Liebe 
gefehlt  hat,  uod  wohl  auch  nicht  an  der  durch  mfihsame,  sorgen- 
volle, geradezu  heroische  Arbeit  erworbenen  inneren  Befriedigung 
über  das  Werk,  das  er  vollbracht  und  die  Saat,  die  davon  auf- 
gegangen. 

In  unserer  raschlebigen  Zeit,  da  der  moderne  Mensch  oder 
das,  was  sich  dafür  ausgiebt,  mit  beneidenswerther  Fertigkeit 
ein  rundes  Urtheil  auch  über  ganz  complexe  Dinge  hervorbringt 
UDd  ebenso  schnell,  wie  er  das  Material  zur  Begründung  herbei- 
schafft, auch  das  vergisst,  was  zu  seiner  Widerlegung  dient,  da 
mag  es  wohl  Diesen  oder  Jenen  befremden,  wenn  die  einzige 
Zeitschrift,  der  Rudolf  Virchow  dauernd  vorgestanden,  jetzt 
erscheint,  ohne  einen  historischen  Abriss  seiner  Lebensarbeit 
ZQ  bringen,  von  der  ihre  Bände  einen  bedeutenden  Theil  in 
Anspruch  nahmen.  -  Ist  aber  schon  jetzt  eine  geschichtliche  Dar- 
stellung des  Lebens  eines  Mannes  möglich,  der  so  viel  Arbeit 
uod  Erfolg  in  sich  vereinte,  wie  für  gewöhnlich  nur  von  einer 
Gemeinschaft  mehr  als  mittelwerthiger  Persönlichkeiten  erreicht 
wird?  Nicht  nur  ist  das  zu  einer  vollen  Würdigung  unentbehr- 
liche documentarische  Material  noch  nicht  zugänglich,  vor  Allem 
fehlt  es  an  dem  für  eine  historische  Betrachtung  nöthigen  Stand- 
punkt, um  Alles  zu  überblicken^  was  Rudolf  Virchow  uns 
gegeben.  Wir  stehen  noch  mitten  in  der  Wirkung  seiner  Thaten, 
und  wenn  sein  Leben  auch  abgeschlossen  ist,  sein  geistiges  Ver- 
mächtniss  ist  noch  nicht  so  weit  in  Wirksamkeit  getreten,  dass 
man  sagen  könnte,  es  hätte  seinen  Segen  voll  entfaltet.  Dazu 
bedarf  es,  trotz  der  seit  Virchow's  Anfangen  gewaltig  ge- 
steigerten Intensität  aller  culturellen  Lebensvorgänge,  trotz  der 
öberraschenden  Schnelligkeit  des  Verkehrs,  die  im  letzten  halben 
Jahrhundert  eine  bewundernswürdige  Abkürzung  aller  todten  Zeit- 
ig 


räume  möglich  gemacht  hat,  doch  eines  weit  sp&tereo  Zeitpuoktes 
und  umfangreicher  kritischer  Arbeit.  Der  einfache  Lebensgang 
Rudolf  Yirchow's  ist,  zumal  in  den  Kreisen,  aus  denen  sich 
das  Publikum  seines  Archivs  zusammensetzt,  zu  bekannt,  als 
dass  wir  es  wagen  dürften,  das  hier  zu  wiederholen,  was  in  der 
Tagespresse  aller  Länder  und  in  den  weit  verbreiteten  Wochen- 
schriften zur  Genüge  gebracht  worden  ist  Hier  sei  deshalb  nur 
Einiges  aus  seinen  Beziehungen  zu  seinem  Archiv  hervorgehoben, 
was  in  den  durchaus  nicht  spärlichen  Mittheilungen,  die  der 
Herausgeber  zu  verschiedenen  Zeiten  seinen  Lesern  zu  machen 
sich  veranlasst  sah,  nicht  zum  Ausdruck  kommen  konnte. 

Der  bescheidene  Sinn  des  Meisters,  der  wohl  seine  Ziele 
rückhaltlos  klarlegte  und  mit  berechtigter  Befriedigung  darauf 
hinweisen  konnte,  wie  viel  von  dem  Gewollten  in  die  Wirklich- 
keit eingetreten  war,  verschwieg  beharrlich,  welche  Mähen  er 
selbst  dazu  auf  sich  genommen,  wie  schwere  Sorge  ihm  leitweise 
das  Archiv,  das  er  liebte,  bereitet  hat.  Nur  vielleicht  die  Mit- 
arbeiter, denen  er  die  wesentliche  Grundlage  für  den  Erfolg  des 
Unternehmens  meinte  danken  zu  müssen,  konnten  ahnen,  wie 
sehr  er  sich  in  vielen  Fällen  personlich  einsetzen  musste,  und 
wie  viel  er,  neben  der  allgemeinen,  befruchtenden  und  regulirenden 
Wirksamkeit  seiner  wissenschaftlichen  Arbeit,  an  Kraft  und 
Arbeitszeit  speciell  für  sein  Archiv  aufwandte. 

Die  „Leitartikel^,  welche  bei  besonderen  Gelegenheiten,  so 
zum  Beginn  neuer  Serien  oder  des  100.  und  des  150.  Bandes 
erschienen,  Ermahnungen  an  die  Mitarbeiter,  Nachrufe  u.  s.  w. 
stellen  nur  einen  verhältnissmässig  kleinen  Antheil  seiner  Arbeit 
für  das  Archiv  dar.  Nicht  nur  Herausgeber  war  er,  sondern 
auch  der  Redacteur.  Der  Fernerstehende  wird  sich  schwerlich 
eine  zutreffende  Vorstellung  von  der  hiermit  verbundenen  Arbeits- 
last machen.  Es  sei  nur  darauf  hingewiesen,  dass  niich  der 
letzten  Erweiterung  des  Archivs,  1879,  in  jedem  Monat  durch- 
schnittlich 12  Bogen  erschienen  sind,  während  die  grossen  deutschen 
und  ausländischen  Monatsschriften  über  einen  Umfang  von- 
10  Bogen  nicht  hinauszugehen  pflegen  und  nicht,  wie  das 
Archiv,  mit  Illustrationstafeln  ausgestattet  sind.  Die  Abbildungen 
erfordern,  in  verschiedenster  Weise  hergestellt,  eine  sehr  eingehende 
redactionelle  Behandlung.    Mit  wenigen^  durch  seine  Beisen  be- 


dingten  ünterbrechangen,  hat  Virchow  auch  alle  Correcturen 
selbst  gelesen,  and  das  grosse  Interesse,  welches  er  scheinbar 
äosserlichen  Dingen,  wie  der  Rechtschreibung,  zuwandte,  die 
Sorge  um  die  Verständlichkeit  des  Ausdracks,  besonders  bei 
Arbeiten  ausländischer  Autoren,  haben  ihm  manche  böse  Stunde 
bereitet  und  die  Ruhe  vieler  Nachte  geraubt.  Er  sah  aber 
in  der  zweifellosen  Verständlichkeit  des  literarischen  Ausdrucks 
das  nothwendige  Ergebniss  einer  vollkommenen  sachlichen  Durch- 
arbeitung. Wo  er  orthographische  und  gröbere  stilistische  Mängel 
fand,  bemfihte  er  sich  deshalb,  sie  auszumerzen  und  dadurch 
belehrend  auf  den  Autor  einzuwirken.  Gewohnt,  in  jeder  Weise 
selbständig  zu  denken  und  zu  handeln,  unterliess  er  es  nicht, 
eine  nach  eigenen  Grundsätzen  frei  entwickelte  Rechtschreibung 
auszubilden.  Mit  grosser  Consequenz  und  keine  Muhe  scheuender 
Genauigkeit  verfuhr  er  dabei.  Dass  sich  auch  einzelne  Ungewöhn- 
licbkeiten  einschlichen,  wer  will  ihn  deshalb  tadeln?  Er  zog 
sie,  angesichts  der  unglficklichen  Lage  der  deutschen  Recht- 
schreibung, halben  Maassregeln  vor. 

Trotz  andererer  periodischer  Unternehmungen,  an  deuen, 
wie  beispielsweise  an  der  Zeitschrift  für  Ethnologie,  er  iu  erster 
Linie  betheiligt  war,  blieb  das  Archiv  doch  immer  sein  eigenstes 
Organ.  Durch  die  stille  Arbeit  an  ihm  übte  er  wohl  den  grössten 
Theil  seines,  die  wissenschaftliche  Production  aller  Culturländer 
fordernden  und  belebenden  Einflusses  aus.  Dieser  stieg  in  dem 
Maasse,  wie  der  medicinischen  Forschung  mit  der  zunehmenden  Zahl 
ihrer  Jünger,  im  deutschen  Sprachgebiet  wie  im  Auslande,  neue 
Stätten  erwuchsen,  die  bestehenden  an  Umfang  und  Hulfsmitteln 
zunahmen.  Ist  durch  das  Archiv  auch  ein  beträchtlicher  Theil 
des  wissenschaftlichen  Werkes  des  Meisters  zuerst  dem  ärztlichen 
Publikum  zugänglich  gemacht,  so  war  dies  doch  nur  in  der 
ersten  Zeit  seines  Bestehens  der  vornehmliche  Zweck  des  Organs, 
der  Herausgeber  zugleich  sein  hauptsächlicher  Mitarbeiter.  Als 
aber  die  Zeitschrift  in  ihrem  Fortbestande  gesichert  war,  erschien 
R.  Virchow,  dem  jetzt  jeder  andere  Publikationsmodus  zur 
Verfugung  stand,  viel  seltener  in  ihren  Bänden,  um  seinen  Mit- 
arbeitern den  für  ihre  reiche  Production  dauernd  werthvoller 
Arbeiten  bereits  knapp  bemessenen  Raum  nicht  seinerseits  zu 
verkürzen. 
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Neben  dem  echt  nationalen  Streben,  durch  das  er,  lange 
bevor  die  deutsche  Einheit  zur  That  geworden  war,  in  seinem 
Archiv  ein  deutsches  Centrum  für  die  wissenschaftliche  Production 
der  medicinischen  Gelehrten  schaffen  wollte,')  bemühte  er  sich 
in  erfolgreicher  Weise,  den  Gemeinsinn  der  Forscher  zu  heben 
und  sie  selbst  für  den  Aufschwung  der  Zeitschrift  zu  interessiren. 
Wiederholt  erschienen  Ansprachen  an  die  Mitarbeiter,  welche  er 
zu  rücksichtsvoller  Beschränkung  ihrer  Ansprüche  an  die  Aus- 
stattung mit  Abbildungen  und  des  Umfangs  ihrer  Arbeiten  er- 
mahnte. Auch  sie  sollten  sich  bewusst  sein,  dass  sie  an  dem 
Gedeihen  des  Archivs,  das,  je  mehr  es  sich  verbreitete,  um  so 
besser  ihren  Zwecken  diente,  ihren  Theil  hätten. 

Specielle  Angaben  fiber  das  Wachsthum  des  Archivs  machte 
Virchow  im  100.  Bande  S.  3.  Der  mit  dem  75.  Bande  er- 
reichte Umfang  der  nicht  mehr  zwanglos  nach  dem  jeweiligen 
Bedürfniss,  sondern  regelmässig  jeden  Monat  erscheinenden  Hefte 
ist  seitdem  nicht  wesentlich  überschritten  worden,  und  zwar  aus 
dem  dort  (S.  4)  angeführten,  unbestreitbar  richtigen  Grunde: 
„ein  grosses  periodisches  Journal  mit  zahlreichen  Illustrationen 
braucht  nicht  bloss  Autoren,  sondern  auch  ein  kaufendes  Publicum, 
und  dieses  verlangt  mit  Recht  eine  gewisse  Grenze''. 

Nur  fünfmal  wurden  seit  dem  131.  Bande  Supplementbände 
von  massigem  Umfange  nöthig,  um  dem  aufgehäuften  Material 
gerecht  zu  werden.  Der  weisen  ökonomischen  Leitung  ist  die 
grosse  Verbreitung  des  Archivs  über  den  ganzen  Erdkreis  zu 
danken  in  einer  Auflage,  welche  diejenige  der  concurrirenden 
Periodica  zum  Theil  um  das  Dreifache  übertrifft. 

Freilich  kann  von  einer  Concurrenz  nur  in  dem  Sinne 
eines  edlen  Wettstreites  die  Rede  sein.  So  hat  Rudolf  Virchow 
auch  eine  tiefgehende  Einwirkung  ausgeübt  auf  die  Ver- 
edelung des  früher  in  der  polemischen  Discussion  üblichen  Tones, 
eine  Einwirkung,  die  ersichtlich  weit  über  die  Grenzen  seines 
Archivs  hinausgebt.  „Allerdings^,  schreibt  er  1861,  Band  21, 
S.  6,  „schliesst  die  Wissenschaft  die  Compromisse  aus,  weil  sie 
immer  die  volle  Wahrheit  zu  Tage  fördern  muss.  Daher  geht 
es  ohne  Kampf  nicht  ab,    und   dieser   Kampf   kann  und  muss 

1)  Dieses  ArchiT,  Bd.  11,  S.  6. 


zuweilen  heftig  werden.  Aber  moss  er  deshalb  beleidigend 
werden?  ist  es  im  wissenschaftlichen  Interesse,  die  Person 
immer  mit  der  Sache  zu  schlagen?  hat  nicht  gerade  die  Wissen- 
schaft das  schöne  Vorrecht,  ihre  Streitigkeiten  rein  objectiv 
durchfuhren  zu  können?^  Die  streng  objective,  jederzeit  ver- 
söhnliche Haltung  seines  Leiters  hat,  ohne  dass  irgend  ein  Streit 
unausgetragen  blieb,  der  das  genugende  Interesse  bot,  dem  Archiv 
jede  hässliche  Polemik  ferngehalten.  Jeder  hatte  Zutritt,  welcher 
speciellen  Schule  er  folgte,  welche  Meinung  er  auch  vertrat. 
Sorgfaltige  Arbeit  und  ernste  Kritik  legitimirten  auch  den'Gegner 
als  erwfinschten  Mitarbeiter.  Durch  gerechtes  Abwägen,  pein- 
liche Auswahl  der  eingereichten  Untersuchungen,  deren  viel- 
seitiger Gehalt  fast  alle  neuen  Arbeitsrichtungen,  meistens  in 
ihren  Anfangen,  aufweist,  hat  Rudolf  Virchow  dem  Archiv 
seine  Weltstellung  geschaffen. 

So  liberal  er  jederzeit  bei  der  Annahme  der  Artikel  ver- 
fahren ist,  dennoch  übte  er  einen  zwingenden  Einfluss  aus  durch 
das,  was  er  selbst  aus  der  medicinischen  Forschung  zu  machen 
bestrebt  war,  durch  die  eigene  wissenschaftliche  Arbeit,  von  der 
im  Archiv  so  wichtige  Theile  niedergelegt  sind.  Es  braucht  hier 
nicht  geschildert  zu  werden,  wie  er,  immer  ein  Gegner  der  rohen 
Empirie  als  auch  der  phantastischen  Speculation,  die  gründlichste 
Ausschöpfung  des  thatsächlichen  Materials  sich  und  Anderen  zum 
Gesetz  machte,  um  dann  durch  dessen  umsichtige  epikritische 
Würdigung  zu  einer  möglichst  vollständigen  Erkenntniss  der 
krankhaften  Vorgänge  zu  gelangen.  Dadurch  hat  er  die  weit 
über  seinen  engeren  Kreis  hinausgehende  Schule  geschaffen. 
Die  Pathologie  zu  einer  biologischen  Wissenschaft  zu  erheben, 
ist  das,  was  er  in  seinem  Archiv  erstrebt  hat,  eine  Forderung, 
die,  wie  er  selbst  Band  150,  S.  3  sagt,  „nun  auch  fast  wider- 
spruchlos als  richtig  anerkannt  wird^. 

Klingt  es  nicht  wie  Abschiedsworte,  wenn  er  dann  fortfährt: 

„Auf  diesem  Boden  wird  die  Forschung  weiterschreiten, 
und  wer  auch  künftighin  das  Archiv  redigiren  sollte,  er 
wird  nicht  umhin  können,  denselben  Boden  zu  vertheidigen. 
Das  ist  mein  Trost  im  Alter.  Ich  sehe  das  gesichert, 
was  ich  seit  meinem  Eintritt  in  die  forschende  Thätigkeit 
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angestrebt  habe  und  was  mir  allerdings  so  thener  geworden 
ist,  als  wäre  es  mein  persönliches  Besitzthum.  Ich  weiss 
jetzt,  dass  die  biologische  Richtung  auch  nach  mir  ent- 
wicklungsfähig und  die  Grundlage  bleiben  wird,  welche 
bewusst  oder  unbewusst  nicht  nur  dem  pathologischen 
Forscher,  sondern  auch  dem  praktischen  Arzt  als  ein  Boden 
ffir  sein  Denken  und  seine  Entschliessungen  dienen  kann.^ 

Wir  aber  nehmen  nicht  Abschied  von  dem  unsterblichen 
Meister.  Sein  Geist  wird  unter  uns  lebendig  bleiben  und  auch 
über  die  mit  diesem  Bande  abschliessende  Decade  des  Archivs 
hinaus  sich  bewähren;  er  wird  sich  fortpflanzen,  auch  ferner  an 
Breite  gewinnen  und  dauernd  werden  in  der  unaufhaltsam  vor- 
schreitenden medicinischen  Literatur.  Ihr  hat,  mehr  als  je  ein 
Anderer,  Rudolf  Yirchow,  nachdem  er  durch  seine  Forschungen 
unserem  Wissen  und  unserer  Auffassung  neue  Grundlagen  ge- 
schaffen, ihren  Charakter,  ihre  Stärke  gegeben. 

Oscar  Israel. 


n. 

Beitrag  zar  Lehre  Tom  Ban  nnd  Wachstham 

der  Lymphangiome. 

(Aus  dem  pathologisch-anatomischen  Institut  in  Bern.) 

Von 
Dr.  med.  Conrad  Sick. 

Assistenten  des  Instituts. 
(Hierzu  Taf.  L) 


Im  167.  Band  dieses  Archivs  S.  29  ff.  wurden  mehrere  be- 
merkenswerte Fälle  von  Abdominalcysten  aus  dem  Material 
des  Bemer  pathologischen  Institutes  einer  eingehenden  Unter- 
suchung und  Besprechung  unterworfen^).  Der  4.  der  hier  auf- 
gefahrten  Fälle,  betreffend  eine  Beobachtung  von  retroperitonaealen 
Lymphcysten,  deren  Beseitigung  durch  Laparotomie  versucht 
worden  war,  und  von  denen  einige  excidirte  Partien  zur  histo- 
logischen Untersuchung  genügen  mussten,  ist  inzwischen  zur 
Autopsie  gelangt.  Durch  diese  wurde  einerseits  eine  eingehendere 
mikroskopische,  die  verschiedensten  Regionen  des  erkrankten 
Gebietes  umfassende  Untersuchung  ermöglicht,  auf  der  anderen 
Seite  konnte  man  von  dem  eigenartigen  topographisch-anar 
tomischen  Situs  der  Cystenbildung  und  ihrem  Verhalten  zu  den 
andern  Organen  der  Bauchhöhle  nunmehr  ein  klares,  anschau- 
liches Bild  gewinnen.  Daher  wird  eine  ergänzende  und  zu- 
sammenfassende Darstellung  des  Falles,  so  wie  er  sich  jetzt 
präsentirt,  nicht  ungerechtfertigt  sein.  Im  Anschluss  daran  und 
an    eine  weitere   Untersuchung    von    Lymphcysten    im    Liga- 

')  Gasuistische  Beiträge  zur  Eenntniss  der  Abdominalcysten.  (Aus 
dem  pathologisch-anatomischen  Institut  in  Bern)  ton  Dr.  med.  Ernst 
Hedinger^^ 
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mentum  hepato-gastricam  werde  ich  versuchen,  die  far  die 
Genese  und  das  Wachsthum  solcher  Tumoren  wichtigen  Ergeb- 
nisse dieser  Arbeit  zu  begründen. 

Zunächst  in  Kurzem  die  Vorgeschichte  des  1.  Falles: 

Fritz  Käser,  21  Jahre  alt,  wurde  am  5.  August  1901  in  die  chirur- 
gische Abtheilung  des  Herrn  Professor  Girard,  dem  ich  für  die  gütige 
MittheiluDg  der  klinischen  Daten  zu  Dank  verpflichtet  bin,  aufgenommen. 
Aus  der  Anamnese  ist  zu  erw&hnen,  dass  Patient  von  Kindheit  an 
eine  Auftreibung  des  Abdomens  zeigte,  die  Befreiung  vom  Militär- 
dienst zur  Folge  hatte.  Nennenswerthe  Beschwerden  bestanden  nicht  Er- 
heblichere Schmerzen  traten  erst  8  Tage  yor  dem  Eintritt  ins  Krankenhaus 
auf,  zugleich  nahm  der  Leibesumfang  rascher  zu.  Der  objective  Befund 
war:  Absolute  Dämpfung  auf  der  ganzen  1.  Bauchhälfte.  Entsprechend 
der  Dämpfung  Hess  sich  eine  Tumormasse  palpiren,  die  einen  ungefähr 
nierengrossen,  oberflächlichen,  handbreit  über  dem  Ligamentum  Pouparti 
gelegenen,  gut  abgrenzbaren  Knoten,  und  eine  tiefere,  weit  nach  oben  und 
hinten  reichende  Geschwulstmasse  aufwies.  Die  letztere  konnte  von  der 
hinteren  Bauch  wand  nicht  abgegrenzt  werden.  Urinsecretion  ohne  wesent- 
liche Schwankungen  t  Tagesmenge  2500—3000  ccm,  7—12  tägliche  Ent- 
leerungen. Ziemlich  wechselnde  Eiweissmengen  und  zahlreiche,  vorzugs- 
weise gekörnte  Cylinder. 

Die  klinische  Diagnose  wurde  auf  Hydronephrose,  eventuell  cystischen 
Tumor  unbestimmter  Natur  gestellt,  und  am  30.  August  1901  zur  Ope- 
ration geschritten.  Die  gewohnliche  Nephrotomie  auf  der  linken  Seite 
führte  auf  eine  grosse  Cyste  mit  etwa  1^  1  Inhalt:  klare,  dünne,  opales- 
cirende  Flüssigkeit,  die  durch  Function  entleert  wurde.  Da  sich  noch 
mehr,  von  der  Nephrotomiewunde  aus  nicht  zugängliche  Cysten  vorfanden, 
wurde  zur  Laparotomie  durch  eine  etwa  20  cm  lange  Eröffnung  der  Bauch- 
hohle in  der  Linea  alba  übergegangen.  Nun  zeigte  es  sich,  dass  die  ganze 
linke  Hälfte  der  Bauchhöhle  von  zahlreichen  nuss-  bis  apfelgrossen  Cysten 
eingenommen  waren,  die  sämmtlich  retroperitonaeal  sassen.  Die  Dünndärme 
waren  nach  rechts  oben  verdrängt,  aber  auch  dort  Hessen  sich  cystische 
Bildungen  unterhalb  der  Leber  durchfühlen.  Es  wurden  nun  zahlreiche 
Cysten  entleert,  einige  wenige  excidirt,  da  die  Länge  der  Operation  und 
der  Zustand  des  Patienten  ein  radikaleres  Vorgehen  verboten.  Der  durch 
die  Ezstirpation  einer  Partie  Cysten  gewonnene  Stumpf  wurde  in  die 
Bauch  wunde  eingenäht  und  so  ein  Verschluss  des  Peritonaeums  erzielt. 
Ihren  Abschluss  fand  die  Operation  durch  Drainage  der  vorderen  und 
hinteren  Operationswunde. 

Hiervon  kamen  damals  im  pathologischen  Institut  eine  grossere  rund- 
liche Cyste  mit  einem  Durchmesser  von  2—- 3  cm,  und  ein  Gewebsstück 
(10 : 5 :  ^  cm),  das   mit    zalreichen   kleinen   Cysten   durchsetzt   war,   zur 
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Untersuchung.  Die  isolirte  Cyste  zeigte  an  der  Innenfläche  der  2—3  mm 
starken  Wandung  Auflagerung  von  perlmuttergl&nzenden  Cbolestearin- 
Krystallen.  Der  Inhalt  entspricht  vollkommen  der  dünnen,  serösen,  opales- 
cirenden  Flüssigkeit,  me  sie  bei  der  Operation  gewonnen  wurde,  darin 
mikroskopische  Gholestearin  -  Krystalle,  stark  verfettete  Zellen  und  ganz 
vereinzelte  Fetttröpfchen, 

Die  Untersuchung  des  Cysteninhalts  von  Seiten  des  physiologisch- 
chemischen Instituts  ergab  far  alle  Cysten  dasselbe  Resultat:  Stark  al- 
kalische Reaction  und  reichlichen  Eiweissgehalt,  hingegen  konnten  weder 
Harnstoff,  noch  Bernsteinsäure  (Eventualität  von  Echinokokkus-Cysten)  nach« 
gewiesen  werden.  Die  Anwesenheit  eines  diastatischen  Fermentes,  eines 
häufigen  Bestandtheils  von  lymphatischen  Flüssigkeiten^),  scheint  nicht 
festgestellt  worden  zu  sein.  (Eiweiss  verdauende  Fermente  wurden  nur  bei 
Cysten,  die  mit  dem  Pankreas  in  Zusammenhang  standen,  gefunden,  waren 
also  hier  nicht  zu  erwarten.) 

Der  Kranke  erholte  sich  nach  der  Operation  befriedigend,  die  Nephro- 
tomiewunde  heilte  in  der  dritten  darauffolgenden  Woche,  während  in  der 
vorderen  Operationsvrunde  eine  Fistel  bestehen  blieb,  welche  spärlich,  aber 
constant,  eine  klare  Flüssigkeit  ausschied,  die  in  jeder  Beziehung  der  oben 
beschriebenen  Cystenflüssigkeit  glich.  Ab  und  zu  trat  plötzliche  Steige- 
rung der  Secretion  ein.  Zuweilen  wurden  auch  nekrotische  Gewebsfetzen 
aus  der  Fistel  ausgestossen.  Abgesehen  von  ungewöhnlich  starker  Schweiss- 
production  und  daran  sich  anschliessendem,  bläschenförmigem  Hautausschlag 
erfolgte  anfänglich  keine  Störung  im  Befinden  des  Patienten.  Schon 
konnten  Versuche,  das  Bett  zu  verlassen,  gewagt  werden,  als  unregel- 
mässiges Fieber  auftrat  mit  abendlichen  Temperatursteigerungen  bis 
39,5°  C.  Zugleich  zeigten  sich  erhebliche  Athembesch werden,  die  auf 
stärkere  Spannung  des  Abdomens  zurackgeführt  wurden,  da  die  physi- 
kalische Untersuchung  der  Brustorgane  kein  zur  Erklärung  hinreichendes 
Resultat  ergab.  Unter  zunehmender  Dyspnoe  trat  dann  am  19.  October 
1901  um  6  Uhr  Morgens  relativ  unerwartet  der  Tod  ein. 

Die  SectioD  wurde  am  21.  October  1901,  8  Uhr  Morgens, 
von  Herrn  Professor  Langhans  vorgenommen;  ihr  Ergebniss 
wurde  in  folgendem  ProtocoU  niedergelegt: 

Schlanker  Körper,  Leichenstarre  an  den  Beinen  noch  vorhanden, 
Livores  massig  ausgedehnt,  Panniculus  schwach,  Musculatur  massig  ent- 
wickelt, kein  Oedem.  In  der  Mittellinie  des  Bauches  eine  etwa  20  cm  lange 
Operationswunde,  den  Nabel  von  links  her  umgreifend;  5  cm  oberhalb  des 

*)  Ueber  die  chemische  Zusammensetzung  des  Inhalts  von  Lymph-  und 
Chyluscysten  vergl.  die  Lehrbucher  der  physiologischen  Chemie  von 
Bunge,  S.  242  ff.  und  Hammarsten  S.  160 ff.  sowie  die  Arbeiten  von 
Elter,  Lion,  von  Zeyneck  (Lit^-Yerz.  No,  5,  16,  48). 
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Nabels  beginnend,  4  cm  über  der  Symphyse  endend.  Der  grosste  Theil 
derselben  ist  line&r  und  Temarbt,  der  Theil  oberhalb  des  Nabels  breiter, 
bis  zu  2  cm,  und  nur  in  einem  ^  cm  breiten,  peripherischen  Saum  vernarbt. 
Der  mittlere  Theil  ist  oben  mit  einem  Schorf  bedeckt,  unten  feucht,  ge- 
röthet,  hier  ein  Drainrohr  eingeführt.  Etwa  2  cm  über  der  Grista  ilei  links 
eine  etwa  12  cm  lange,  Temarbte,  schr&g  aufsteigende  Operationswunde, 
nach  der  Wirbelsäule  hinziehend.  Sie  beginnt  6  cm  oberhalb  und  hinter 
der  Spina  iliaca  ant  sup. 

Bauchsitus.  In  der  Bauchhöhle  wenig  klares,  dünnes,  helles  Serum 
mit  spärlichen  Fibrinflocken.  In  der  Nabelgegend  finden  sich  Adhäsionen 
der  Bauchwand  mit  den  Därmen,  sie  werden  von  rechts  her  umschnitten. 

Pectoralis  von  blasser  Farbe,  guter  Transparenz,  massiger  Stärke. 
Panniculus  hellgelb,  spärlich.  Serosa  glatt,  spiegelnd,  glänzend.  Zwerch- 
fellstand R  5  Intercostalraum,  L  unterer  Rand  der  5.  Rippe. 

Leberrand  schneidet  in  der  Mammillarlinie  mit  dem  Rippenbogen 
ab,  in  der  Hittellinie  ist  er  9  cm  unterhalb  des  Processus  xiphoideus.  Netz 
zart,  wenig  fettreich,  Hagen  gebläht,  Colon  transvers.  eng.  Zwischen  Colon 
ascendens  und  Peritonaeum  parietale  strangförmige  Adhäsionen.  Die  Radix 
mesenterii  ist  durch  solche  umfimgreiche  Adhäsionen  nach  r.  oben  zum 
Leberrand  herübergezogen. 

Ander  L  Seite  der  Bauchhohle i)  findet  sich  eine  kuglige  Cyste 
(vergl.  im  folgenden  Tafel  I  Fig.  1)  mit  glattem  Serosaüberzug  (Ci)  und 
zahlreichen,  zierlich  yerzweigten,  feinen  Gefassen.  Sie  liegt  in  der  Gegend 
des  untern  Pols  der  1.  Niere  leicht  beweglich,  frei  zwischen  den  Dünn- 
därmen. Ihr  etwa  3  cm  breiter  Stiel  inserirt  medianwärts  an  der  Flexura 
duodeno-jejunalis  in  der  hinteren  Bauchwand.  Am  Eingang  des  kleinen 
Beckens  ragt  ein  cystischer,  yon  Serosa  bedeckter,  kugliger  Tumor  0^ 
von  8  cm  Durchmesser  von  rechts  her  hervor.  Er  sitzt  ungestielt  deoDi 
retroperitonaealen  Bindegewebe  auf,  der  grösste  Theil  liegt  noch  über  der 
Beckeneingangsebene.  Von  ihm  aus  gehen  Stränge  in  das  Hesocolon 
sigmoideum  und  zur  vorderen  Hautwunde;  in  den  Strängen  zum  Hesocolon 
finden  sich  weisse,  3—4  mm  grosse  Knötchen. 

Werden  die  Donndärme  nach  links  gelagert,  so  erscheint  die  dem 
oberen  Jejunum  entsprechende  Partie  des  Hesenteriums  (H)  nicht  verändert. 
Im  übrigen  ist  das  Hesenterium  in  toto  stark  nach  rechts  oben  gegen  die  Leber 
hin  durch  Tumormassen,  die  bei  dieser  Lage  der  Hesenterial platte  verdeckt 
sind,  dislocirt  und  durch  die  erwähnten  Adhäsionen  fixirt  Diese  Tumor- 
massen bedingen  eine  polsterartige  Verdickung  des  ganzen  retro-> 
peritonaealen  Gewebes,  die  vom  Pankreas  bis  zum  Promontorium  reicht. 
Dicht  unterhalb  des  nach  r.  oben  verlagerten  Hesenteriums  ist  die  Bauch- 

1}  Ich  habe  hier  die  Beschreibung  des  Cystenconglomerates  zusammen- 
gestellt, im  ProtocoU  findet  sich  beim  Bauchsitus  nur  so  viel,  als  bei 
Betrachtung  der  geöffneten  Bauchhöhle  ohne  besondere  Dislocation 
der  Organe  zu  erkennen  war. 
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wand  in  der  Gegend  der  Operationsnarbe,  und  zwar  in  der  ganzen  Länge 
der  letzteren,  mit  diesem  Polster  Torwachsen.  Die  Begrenzung  desselben 
an  der  rechten  Seite  der  hinteren  Bauch  wand  ist  stark  verdickt,  ge- 
wnlstet.  Der  Wulst  W|,  Wj,  Wj  schiebt  sich  zwischen  Radix  mesenterii 
und  Leber  in  querer  Richtung  herein,  biegt  sodann  an  seinem  r.  Ende 
nach  unten  um,  ferl&uft  hinter  Colon  ascendens  und  Goecum,  die  dadurch 
nach  Tom  und  seitlich  gedrängt  werden.  Vom  Coecum  ab  wendet  er  sich 
nach  innen,  hinter  der  erwähnten  grossen  Cyste  (C)),  zur  Wirbelsäule,  um 
in  der  Gegend  etwas  über  dem  Promontorium  zu  enden.  Nach  Loslosung 
des  Coecum  und  Colon  ascendens  liegt  er  frei  vor,  er  hat  eine  Breite  Ton 
etwa  6 — 7  und  eine  Dicke  von  2—2^  cm  und  fühlt  sich  besonders  da, 
wo  er  der  hinteren  Bauch  wand  unmittelbar  aufsitzt,  ziemlich  derb,  knollig 
an.  In  ihm  treten  eine  sehr  grosse  Anzahl  retroperitonaealer 
Cysten  hervor:  Halbkugelige  Hervorragungen  von  1—1^  cm  Durchmesser 
mit  flüssigem  Inhalt  und  durchscheinender  Membran,  alle  dicht  beisammen 
liegend.  Die  grösste  Dicke  des  Wulstes  und  die  stärkste  Ausbildung  der 
Cysten  findet  sich  ungefähr  in  der  Mitte  seines  Verlaufes. 

Auf  der  linken  Hälfte  der  Bauchhöhle  ist  diese  polsterartige  Ver- 
dickung der  Hinterfläche  nicht  so  bedeutend,  wie  rechts,  sie  flacht  sich  hier 
allmählich  bis  in  das  Niveau  des  normalen  retroperitonaealen  Gewebes  ab. 
Nur  unten  an  der  Wirbelsäule  finden  sich,  bis  ins  Becken  reichend,  ähn- 
liche, dicke,  feste  Massen,  an  deren  Oberfläche  mannigfache  Cysten  sicht- 
bar sind. 

Auf  der  Vorderseite  des  Mesenteriums  die  Serosa  vollständig  normal; 
aaf  der  Rückseite  ist  sie  nach  der  Radix  mesenterii  hin  defect,  wie  mit 
Adhäsionen  bedeckt. 

An  dem  rechtsseitigen  Wulst  wird  eine  Cyste  eröifnet,  es  fliesst 
klares  Serum  aus.  Der  Druck  auf  benachbarte  Cysten  hat  keine  Ver- 
drängung der  Inhaltsmassen  in  andere  Cysten  zur  Folge.  Der  Drainrohren- 
canal  oberhalb  des  Nabels  reicht  bis  an  den  Stiel  der  grossen  Cyste  Ci. 

Brnstsitus.  Lungen  massig  retrahirt,  blass,  pigmentarm.  Links 
finden  sich  in  der  Pleura  ausgedehnte,  flächenhafte  Adhäsionen.  Bei 
Lösung  derselben  von  der  hinteren  Wand  eröff'net  sich  eine  Höhle,  die 
etwa  800  ccm  trüben,  übelriechenden  Eiter  mit  reichlich  darin  suspendirten 
Pibrinflocken  enthält.  Die  Höhle  entspricht  ungefähr  den  mittleren  und 
unteren  Partien  der  1.  Lunge.  R.  Pleurahöhle  leer,  geringe  Adhäsionen 
im  Mittel-  und  Oberlappen. 

Herzbeutel:  etwa  20  ccm  klares  Serum. 

Herz  nicht  vergrössert;  Sehnenfleck  auf  der  Vorderfläche,  sonst 
keine  Veränderungen  des  Epicards.  Herzspitze  vom  1.  Ventrikel  gebildet 
Consistenz  beider  Ventrikel  normal.  Beiderseits  wenig  flüssiger  Inhalt. 
Mitralis  für  2,  Tricuspidalis  für  8  Finger  gut  durchgängig.  An  den  Klappen 
keine  Veränderungen.  Wanddicke  1.  11,  r.  8  mm.  Foramen  ovale  ohne 
Besonderheiten.    Musculatur  des  1.  Ventrikels  blass,  etwas  trüb. 
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Langen  werden  einzeln  heraosgenommen.  In  der  1.  Pleurahöhle 
findet  sich  unten  neben  der  Wirbels&ule  eine  eitrig  infiltrirte,  5iXß  cm  im 
Durchmesser  haltende  Fläche  mit  weissgrünem  Belag.  Es  greift  diese 
Fl&che  auch  auf  das  Zwerchfell  über,  bis  in  die  Gegend  des  Centrum  ten- 
dineum. 

R.  Lunge  etwas  klein,  blass,  Lungengewebe  an&misch,  gut  lufthaltig. 
Bronchien  ohne  Veränderungen,  wenig  schaumige  Flüssigkeit  enthaltend. 

L.  Lunge,  ünterlappen  stark  yerkleinert  Pleura  des  hinteren  und 
unteren  Theils  des  Oberlappens  getrübt,  rauh.  An  der  hintern  untern 
Fläche  des  Unterlappens  findet  sich  eine  grosse  Abscesshohle ,  deren 
Wände  von  Pleura  pulmon.  einerseits,  von  Pleura  costalis  andrerseits  ge- 
bildet sind.  Die  Innenseite  der  Abscesshohle  zeigt  einen  graugrünen, 
eitrigen,  von  Fibrinbalken  durchzogenen  Belag.  Oberlappen  wie  r.  Unter- 
lappen grau,  wenig  lufthaltig,  comprimirt. 

Milz  390  g  schwer,  Oberfläche  glatt,  Consistenz  etwas  schaff.  Schnitt- 
fläche grauroth,  Pulpa  weich,  Torquellend.  Follikel  etwas  weisslicb,  sehr 
zahlreich. 

Nebennieren  beiderseits  ohne  Veränderungen. 

L.  Niere  gross,  240  g  schwer,  Oberfläche  glatt.  Schnittfläche,  ab- 
gesehen von  grossem  Blutreichthum,  keine  Besonderheiten. 

R.  Niere  200  g  schwer,  sonst  wie  links.  Nierenbecken  und  Uretero n 
beiderseits  nichts  besonderes. 

Magen,  Duodenum  nichts  Abnormes.  Ductus  choledochus  durch- 
gängig. 

Leber  von  gewöhnlicher  Grösse,  blutreich,  zeigt  nur  geringe  Trübung 
der  peripherischen  Theile  der  Leberläppchen. 

Harnblase  enthält  etwas  trüben  Urin. 

Hoden  ohne  Veränderungen.  Im  Darm  massige  Menge  breiigen 
Inhalts.    Schleimhaut  normal. 

Es  werden  nun  die  Halsorgane  und  die  prävertebralen  Organe  der 
Brust-  und  Bauchhöhle  sorgfältig  im  Zusammenhang  von  der  Wirbelsäule 
losgelöst. 

Ductus  thoracicus  zeigt  keinerlei  Erweiterungen.  Im  Oeso- 
phagus, Larynx,  Trachea  und  in  der  Aorta  nichts  Besonderes; 
leichter  Zungenbelag.  Im  linken  Läppender  Gland.  thyreoidea  kleine 
Strumaknoten. 

Das  ganze,  grosse,  von  der  Riickenfläche  des  Abdomens  los- 
gelöste Paket  von  cystischen  Tumoren  wurde  für  48  Stunden 
in  eine  4  pCt.  Lösung  von  Formaldehyd  eingelegt,  nachdem  zu- 
vor eine  dem  in  der  Bauchhöhle  vorgefundenen  Situs  möglichst 
entsprechende  Zeichnung  (Hälfte  der  naturlichen  Grösse)  an- 
gefertigt worden  war. 
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Aus  dieser  Zeichnung  (vergl.  Taf.  I  Fig.  1),  sowie  ans  der  Be- 
Schreibung  im  Sectionsbefund  ergiebt  sich  deutlich,  dass  man  es 
hier  mit  cystischen  Hohlräumen  zu  thun  hat,  die  im  wesentlicheu 
retroperitonaeal  und  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule  gelegen 
sind,  und,  zum  Theil  noch  Pankreas  und  Nieren  überlagernd, 
bis  hinab  zum  Eingang  ins  kleine  Becken  reichen.  Rechts  und 
links  drängen  sie  Colon  ascendens  nach  vom  und  zur  Seite. 
Weniger  klar  sind  ihre  Beziehungen  zum  Gekröse  des  Dünn- 
darms. Im  Ganzen  scheint  es  nach  oben  gedrängt;  während 
sonst  seine  Insertion  eine  ziemlich  gerade  Linie  von  der  Flexura 
duodeno-jejunalis  bis  zur  Fossa  iliaca  dextra  bildet,  ist  sie  hier 
deutlich  ein  nach  oben  convexer  Bogen.  Inwieweit  hierbei  die 
Verwachsung  der  unterhalb  des  Mesenteriums  gelegenen  Partien 
der  Geschwulstbildang  mit  der  Bauchwand  mitspielt,  lässt  sich 
auf  Grund  des  anatomischen  Befundes  nicht  wohl  entscheiden, 
mit  Bestimmtheit  darf  man  jedoch  annehmen^  dass  die  Cysten- 
bildung  auf  das  Mesenterium  übergegriffen  und  in  der  Nähe  der 
Insertionslinie  seine  Blätter  auseinandergedrängt  hat,  ein  Process, 
dessen  Endeffect  als  eine  scheinbare  Verkürzung  des  Mesen- 
teriums und  Verlagerung  seines  Ansatzes  hier  imponirt.  Von 
Mesenterialcysten  kann  somit  bei  Berücksichtigung  der  gewöhn- 
lichen Anwendungsweise  dieses  Ausdrucks  nicht  die  Rede  sein, 
vergl.  FrentzeP.  Als  solche  werden  nehmlich  bezeichnet  Cysten, 
die  von  einem  mehr  oder  weniger  umgrenzten  Bezirk  des  Mesen- 
teriums selbst  ausgegangen  sind,  während  sie  sich  hier  vom 
retroperitonaealen  Gewebe  her  in  das  Mesenterium  hinein  ent- 
wickelt haben.  Doch  ist  diese  Unterscheidung  ja  von  keiner 
principiellen  Bedeutung,  da  das  Gekröse,  ab  Duplicatur  des 
Bauchfells  genetisch  eng  zu  diesem  gehörig,  bei  Tumorenbildung 
im  retroperitonaealen  Gewebe,  wenn  sie  ausgedehnt  genug  ist, 
nothwendig  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  muss. 

Noch  einige  Bemerkungen  zum  klinischen  Verlauf  des 
Falles  nach  der  Operation.  £s  muss  darauf  hingewiesen  werden, 
dass  die  cystischen  Tumoren,  die  sich  ursprünglich  offenbar  nur 
proportional  dem  Eörperwachsthum  vergrössert  hatten,  in 
der  Zeit  kurz  vor  der  Operation,  wie  auch  nach  derselben,  in  den . 
7  Wochen  bis  zum  Tode,  rasch  zunahmen.  Während  bei  der 
Operation. alle  grösseren  Cysten  angeschnitten  und  entleert  wurden, 
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fanden  sich  bei  der  Section  solche  von  fast  Kindkopfgrosse.  Man 
wird  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  man  dieses  raschere  Wachsthum 
allein  auf  Rechnung  stärkerer  Lymphsecretion  und  Lymph- 
ansammlang  in  bestimmten  Bezirken  setzt,  ein  Process,  dessen 
unmittelbare  Ursache  nicht  erklart  werden  kann,  der  aber  relativ 
unabhängig  von  den  unten  zu  besprechenden  proliferativen 
Processen  in  der  Wand  der  Lymphräume  zu  sein  scheint. 

Die  eigentliche  Todesursache,  das  abgesackte,  eitrige 
Exsudat  in  der  1.  Pleura  wird  man  auf  Grand  der  klinischen 
und  anatomischen  Daten  nicht  befriedigend  erklären  können. 
Vielleicht  konnte  eine  Erklärung  gegeben  werden,  die  einige 
Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat,  obwohl  es  nicht  mehr  als  ein 
Erklärungsversuch  sein  kann  und  will:  In  dem  geronnenen  In- 
halt der  Lymphgefasse  zwischen  den  Cysten  fanden  sich  bei 
Färbungen  mit  Anilinfarben  ab  und  zu  Eiterkokken,  die 
offenbar  mit  dem  Lymphstrom  fortgeschwemmt  waren.  Auch 
der  klinisch  beobachtete  Vorgang  der  Ausstossung  nekrotischer 
Oewebsfetzen  aus  der  FistelöfTnung  lässt  darauf  schliessen, 
dass  sich  an  einzelnen  Paukten  der  Lymphbahn  Entzündung 
durch  Infection  von  aussen  festgesetzt  haben  musste,  wiewohl 
an  den  zur  mikroskopischen  Untersuchung  benutzten  Gewebs- 
partien  keine  solche  EntzSndungsheerde  sich  fanden.  Unter 
diesen  Umständen  ist  es  denkbar,  dass  Eitererreger  durch  den 
Lymphstrom  in  den  Ductus  thoracicus  gelangten  und  von  hier 
durch  Transport  in  pleurale  Lymphbahnen.  Hierbei  reagirte 
die  Serosa  der  Brusthöhle  rascher  und  intensiver,  als  das  gegen 
Entzündungserreger  relativ  weniger  empfindliche  Peritonaeum. 
Für  diesen  Erklärungsversuch  scheint  mir  auch  der  Sitz  des  ab- 
gesackten Empyems  gerade  in  der  Nische  zwischen  Mediastinum 
\\iid  Wirbelsäule  einerseits,  Pleura  costalis  und  diaphragmatica 
andererseits  zu  sprechen,  in  einer  Gegend,  benachbart  den 
Sammelbecken,  nach  denen  zu  die  Lymphgefasse  der  Bauchhöhle 
convergiren.  Die  klinischen  Erscheinungen,  speciell  die  Volum- 
schwankungen  des  Tumors  im  Sinne  der  ,  entzündlichen  Schübe^ 
bei  Lymphangiomen,  wie  sie  besonders  von  Küttner^*  be- 
schrieben worden  sind,  zu  erklären,  verbietet  wohl  der  mikro- 
skopische Befund,  auf  Grund  dessen  allgemeine  Entzundungs- 
prodesse/  in .  der  JGeschwulstbildung-  auszyschliessen  ^sind 
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Ich  gehe  nunmehr  über  zur  Schilderung  der  mikroskopischen 
Bilder,  wobei  die  in  der  ersten  Untersuchung  von  Dr.  Hedinger 
gewonnenen  Resultate  mit  verwerthet  werden  sollen. 

Die  in  Formol  fixirten  Gystenpakete  wurden  mit  Allcohol  yon  steigender 
Goncentration  nacbbebandelt,  sodann  Scheiben  von  3 — 5  cm  Länge,  2 — 3  cm 
Breite  und  etwa  1  cm  Dicke  aus  yerschiedenen  Gegenden  des  Gystencom- 
plexes  ausgescbnitten  und  in  der  gewöhnlichen  Weise  in  Gelloidin  einge- 
bettet. Die  angefertigten  Schnitte  hatten  je  nach  der  Grösse  der  Schnitt- 
fläche eine  Dicke  von  10 — 20  \i.,  die  Färbung  erfolgte  in  der  Hauptsache 
mit  Hämalaun -Eosin,  nach  van  Gieson,  mit  Resorcin- Fuchsin  (Weigert) 
eur  Darstellung  der  elastischen  Fasern  mit  Nachfärbung  durch  Borax-Garmin. 

Das  Gewebe,  in  das  die  unten  zu  beschreibenden  Gysten  eingelagert 
sind,  besteht  grösstentheils  aus  lockerem,  fibrillärem  Bindegewebe,  meist 
massig  zellreicb.  Doch  enthält  es  auch  Steilen  mit  zahlreicheren,  ziemlich 
grossen,  protoplasmareichen,  jungen  Bindegewebselementen  und  geringerer 
Intercellularsubstanz.  Ihre  Kerne  sind  von  ovaler  Form,  chromatinarm, 
mit  l — 2  oder  ohne  deutliche  Kernkörper.  Zahlreiche  grössere  und  kleinere 
Fettläppchen  sind  dazwischen  gelagert.  Meist  ist  deutlich  das  Endothel 
des  serösen  Peritonaeal Überzuges  an  der  Peripherie  der  Schnitte  zu  sehen. 
Unter  den  Endothelzellen  finden  sich  an  einzelnen  Stellen  Ansammlungen 
Ton  grossen,  plumpen,  stäbchenförmigen  Bakterien,  ohne  dass  jedoch  irgend 
eine  Veränderung  des  Gewebes  in  der  Umgebung,  etwa  Leukocyteninfiltration» 
zu  sehen  wäre.  Es  liegt  daher  keine  Entzündung  vor,  sondern  es  haben 
sich  hier  post  mortem  Fäulnissbakterien  angesiedelt.  Unmittelbar  unter  der 
Serosa  yerläuft  an  einzelnen  Stellen  ein  ^ — 1  mm  breiter  Streifen  von  parallel 
▼erlaufenden  glatten  Muskelfasern  ohne  irgend  welche  Beziehung  zu  Blut- 
oder Lymphgefäsften.  Die  Yerlaufsrichtung  der  Muskelfasern  ist  der  Serosa- 
oberfiäche  parallel.  Das  Bindegewebe  durchziehen  spärlich  elastische  Fasern, 
die  sich  besonders  zur  Begrenzung  der  Fettläppchen  gruppiren.  Weiterhin 
findet  man  ziemlich  zahlreich  kleine  Arterien  und  Venen,  erstere  mit  gut 
ausgebildeter  Media.  Grössere  Geisse  sind  nur  Tereinzelt  anzutreffen,  die 
grössten  Arterien  haben  eine  lichte  Weite  von  0,7ö  mm,  die  Mehrzahl  der 
Arterien  aber  nur  ein  Lumen  von  0,07—0,15  mm;  Venen  von  entsprechender 
Grösse.  In  den  grösseren  Arterien  trifft  man  ab  und  zu  ziemlich  lebhafte 
Intimawucherungen,  jedoch  keine  regressiven  Processe  in  dem  gewucherten 
Intimagewebe.  Auch  Nervenbündel  finden  sich,  meist  in  der  Nachbarschaft 
der  Geßlsse,  Ganglienzellen  konnten  nicht  aufgefunden  werden.  Zwischen 
den  Bändeln  des  fibrillären  Bindegewebes  sind  den  gewöhnlichen  Saftspalten 
entsprechende  Lücken  airgespart,  zum  Theil  besitzen  sie  Endothelaus- 
kleidong.  Zu  erwähnen  sind  noch  Lymphdrüsen  und  Darmwand  des  Duo- 
denum,  an  das  die  Gystenbildung  in  d^r  Gegend  der  Flexura  duodeno- 
jejunalis  angrenzt. 

In    dieses  Gewebe   eingelagert   findet  sich  nun  eine  grosse  Menge  von 
Lumina  und  von  Gebilden,  die  durch    Zell  Wucherungen  ihre  Lichtung  ver- 

ArdÜT  t  patbol.  Anat  Bd.  170.  Hft.  1.  2 
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loren  baben,  did  aber  ihrem  histologischen  Bau  nach  als  ehemalige  Gan&le 
oder  Hohlrlume  anzusprechen  sind. 

Es  lassen  sich  etwa  folgende  Arten  solcher  Bildungen  unterscheiden: 
1.  Spaltförmige  Hohlräume,  meist  langgezogen  mit  Tielfachen 
Ausbuchtungen  und  Nischen.  Diese  finden  sich  in  sehr  wechselnden  Grössen 
von  ganz  kleinen,  sternförmigen  Lumina  an,  yon  25 :  70  (ji  Durchmesser  bis 
zu  solchen  von  einer  Ausdehnung  von  13:4  mm.  Die  Auskleidung  dieser 
Spaltr&ome  nach  innen  bildet  constant  ein  wohl  charakterisirtes,  nirgends  Ver- 
änderungen zeigendes  Endothel.  Bei  den  kleinsten  Lichtungen  dieser 
Art  ist  es  der  einzige  Bestandtheil  der  Wand.  Aber  schon  bei  wenig 
grösseren  treten  in  der  Nähe  des  Randes  Bündel  Ton  glatten  Muskel- 
fasern^) auf,  theils  eine  ziemlich  continuirliche  Umhüllung  der  Lumina 
bildend,  theils  nur  einen  begrenzten  Bezirk  der  Peripherie  einnehmend, 
manchmal  zu  einer  halbmondförmigen  Schicht  angeordnet,  oft  wie  ausein- 
andergezerrt.  Verbindet  man  die  um  ein  Lumen  angeordneten  glatten 
Muskelfasern  mit  einer  Linie,  so  erhält  man  sehr  häufig  einen  völlig  anders- 
artigen Contour,  als  er  der  Begrenzung  des  eigentlichen  Hohlraums  durch 
die  Endothelschicht  entspricht:  An  den  einen  Stellen  ist  der  zwischen 
Endothel  und  Muskelbündeln  liegende  Gewebsstreifen  sehr  schmal,  an  andern 
ist  er  breit.  Au  diesen  breiteren  Partien  ist  das  Gewebe  gewöhnlich  auch 
zellreicher;  man  sieht  neben  zahlreichen  Lymphocyten  vorwiegend  spindlige 
bis  ovale  Fibroblasten  mit  ovalem,  chromatinarmem  Kern,  1 — 3  Kern- 
körperchen.  Dazwischen  finden  sich,  besonders  deutlich  bei  specifischen 
Färbungen  (Unna,  modificirt  von  Jadassohn): 

Borax-Methylenblau  (1  pCt  Borax,  1  pCt.  Methylenblau) 

Färben  ^  Stunde, 
Abspülen  in  ^  pCt.  Essigsäure, 

Differenziren  in  70  pCt  Alkohol, 

ovale  Zellen,  mit  kleinem,  chromatinreichem  Kern,  hellem  Hof  um  letzteren, 
in  der  Peripherie  dunkles,  granulirtes  Protoplasma:  die  Unn ansehen  Plasma- 

^)  Die  Untersuchung  des  Verhaltens  der  glatten  Muskelfasern  wurde 
durch  eine  kleine  Modification  des  gewöhnlichen  Färbeverfahren  mit 
Hämalaun- Eosin  erheblich  erleichtert:  die  mit  Eosin  stark  uberfärbten 
Schnitte  wurden  24  Stunden  in  95  pCt.  Alkohol  differenzirt,  wobei  die 
bindegewebigen  Fasern  viel  mehr  Farbstoff  abgaben,  als  die  glatten 
Muskelzellen.  Letztere  konnten  so  auch  bei  ganz  schwacher  Ver- 
grösserung  als  eine  mehr  oder  weniger  continuirliche,  leuchtend  rothe 
Linie  um  die  Lympbge^se  erkannt  und  verfolgt  werden.  Es  hat  sich 
überhaupt  bei  dieser  Art  von  Objecten  mikroskopischer  Untersuchung 
die  Benutzung  des  sogen,  »einfachen  Mikroskops*  (Lupe  mit  Stativ, 
Vergrösserung  16  fach)  als  sehr  zweckmässig  erwiesen,  indem  die 
ziemlich  ausgedehnten  Hohlräume  auf  diese  Weise  rasch  übersehen 
und  ihre  Lagebeziebungen  zu  einander  ohne  Mühe  erkannt  werden 
konnten. 
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zallen,  sowie  Leukocyten  mit  dunkel-Yioletten  (basophilen)!  feinl&ömigen 
Granulationen,  die  Mastzellen  £  h  r  11  c  b '  s.  Beide  Zellarten  finden  sich  auch  yer- 
einzelt  ausserhalb  der  Cystenwandungen  im  Bindegewebe  zerstreut.  Eine 
bestimmte  Richtung  des  Verlaufes  der  glatten  Muskelfasern  in  Beziehung 
zu  den  Lumina  kann  nicht  nachgewiesen  werden,  schon  aus  dem  Grunde 
nicht,  weil  es  kaum  möglich  ist,  die  Längsachse  eines  solchen  Spaltraums  mit 
Sicherheit  zu  bestimmen.  Im  Allgemeinen  finden  sich  aber  viel  mehr  senk- 
recht und  etwas  schräg,  als  längs  getroffene  Bündel.  Am  ehesten  lässt  sich 
noch  eine  circaläre  Muskelschicht  erkennen,  daneben  longitudinale  Fasern 
innerhalb  oder  ausserhalb  jener,  meistens  ist  indessen  eine  Isolirung  ver- 
sebiedener  Schichten  unmöglich.  Oft  bilden  die  Muskelzellen  ein  lockeres 
Netzwerk. 

Die  zwischen  dem  Ring  der  glatten  Musculatnr  und  dem  Lumen  ge- 
legenen Gewebsschichten  weisen  noch  weitere  Besonderheiten  auf.  In  dieser, 
wenn  man  so  sagen  kann,  .Intima"  der  Lymphräume  finden  sich  oft  in 
überraschend  grosser  Anzahl  kleinste,  sternförmige,  mit  Endothel  bekleidete 
Lumina  und  Spalten,  häufig  dem  Durchmesser  von  3—4  Lymphocytenkernen 
entsprechend,  dann  alle  Uebergäoge  zu  grösseren  Lichtungen  ähnlicher  Form, 
mit  dem  unten  zu  beschreibenden  lymphatischen  Inhalt.  Letztere  mögen 
zum  Theil  schräg  getroffene  Nischen  des  Lumens  sein ;  zum  grösseren  Theil 
jedoch  neugebildete  Lymphbahnen,  die  mit  einander  und  mit  den  schon 
▼orhandenen  in  Verbindung  treten,  lieber  die  erste  Entstehung  und  die 
Herkunft  dieser  spaltförmigen  Hohlräume  konnte  man  keinen  sicheren  Auf- 
scbluss  bekommen. 

Sehr  häufig  wächst  die  bald  schmälere, bald  breitere  „Intima*  zu  zellreichen, 
knospenförmigen  Bildungen  aus,  die  in  das  Lumen  vorspringen;  diese 
Knospen  oder  Wulste  sind  jedoch  stets  von  dem  Endothel  überzogen,  das 
sich  selbst  an  der  Wucherung  nicht  betheiligt.  Hingegen  erscheinen  die 
fixen  Gewebszellen  in  diesen  Hervorragungen  in  lebhafter  Proliferation  be- 
griffen, sie  sind  von  spindliger  Gestalt  mit  grossem,  blassem,  ovalen  Kern, 
wie  sie  im  Granulationsgewebe  aufzutreten  pflegen,  dazwischen  liegen, 
bisweilen  in  der  Längsachse  der  Knospe  in  Reihen  angeordnet,  zahlreiche 
Lymphocyten.  Multinucleäre  Leukocyten  sind  nur  in  der  Minderzahl  vor- 
banden. Zwischen  diesen  Zellen  finden  sich  endotheliale  Schläuche  mit 
kreisförmigem  Querschnitt  von  dem  Ansatz  der  Knospe  ausgehend  und 
deren  Scheitel  zustrebend,  wobei  sie  sich  verjüngen  und  schliesslich  blind 
zu  endigen  scheinen.  Ob  es  sich  hier  um  Blut-  oder  Lymphcapillaren 
bandelt,  moss  dahin  gestellt  bleiben,  da  ihr  Inhalt,  bestehend  in  vereinzelten 
weissen  Blutkörperchen,  keinen  sicheren  Aufscbluss  giebt.  Jedenfalls  siebt 
man  nirgends  einen  unmittelbaren  Zusammenhang  mit  den  oben  erwähnten 
kleinen  stem-  oder  spaltförmigen,  lymphatischen  Lichtungen.  Dass  es  sich  bei 
diesen,  in  den  Schnitten  als  , Knospen**  erscheinenden  Bildungen,  thatsäch- 
lich  um  isolirte  kegel-  oder  keulenförmige  Hervorragungen  des  Gewebes  in  die 
Lumina  handelt,  beweist  das  Verschwinden  derselben  in  unmittelbar  darauf- 
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folgenden  Schnitten.  Einzelne  allerdings,  die  sich  durch  eine  grossere 
Anzahl  Schnitte  verfolgen  lassen,  bilden  eine  in  das  Lumen  vorspringendo 
Leiste. 

Nicht  zu  verwechseln  damit  sind  ähnliche  Vorragungen  in  die  Lumina^ 
die  alle  Wandbestandtheile  der  Lymphgef&sse  zeigen,  d.  h.  solche,  bei 
denen  auch  die  glatte  Musculatur  und  die  elastischen  Fasern  mit  in  das 
Lumen  eingestülpt  sind.  Derartige  Formationen  lassen  sich  leicht  durch 
das  einfache  mechanische  Princip  des  ungleichen  Wachsthums  der  Wand 
eines  Hohlraums  erklären.  In  andern  Fällen  sind  solche  vorspringende 
Gewebsbalken  mit  Sicherheit  durch  das  Confluriren  zweier  Lymphräume 
erzeugt,  bei  denen  die  trennenden  Scheidewände  noch  nicht  vollständig 
geschwunden  sind. 

Das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  ist  ganz  verschiedenartig. 
Manchmal  finden  sich  nur  wenige  Fasern  in  lockerer  Anordnung,  bald 
dichter,  bald  spärlicher  in  den  Wandungen,  oft  streckenweise  ganz  fehlend^ 
dann  wieder  einen  dichteren  Knäuel  bildend,  ohne  jede  Beziehung  in  ihrer 
Verlaufsrichtung  zu  dem  Lumen :  Es  ist  dies  genau  dasselbe  Verhalten,  wie 
in  den  Bindegewebszugen  zwischen  den  Fettläppchen,  in  welche  man  sie 
vielfach  umbiegen  sieht.  In  solchen  Fällen  wird  man  die  elastischen  Fasern 
nur  als  zufölligen  Wandbestandtheil  der  Lymphräume  betrachten  müssen. 
Anders  in  der  Umgebung  grosserer  Lumina  mit  deutlicher  Muscularis.  Hier 
tritt  das  elastische  Gewebe  in  deutliche  Beziehung  zu  den  Muskelbündeln. 
Letztere  werden  von  ihm  umsponnen,  in  einzelne  Stränge  von  vielleicht 
10 — 20—30  Fasern  abgetheilt,  und  die  ganze  Muskelschicht  nach  innen  und 
aussen  durch  dichtere  Faserlagen  abgegrenzt.  Nach  aussen  von  der  Muskel- 
schiebt  verlaufen  elastische  Fasern  in  der  oben  beschriebenen  regellosen 
Weise.  Die  „Intima*'  hat,  da  wo  die  offenbar  ursprünglichsten  Verhältnisse 
vorliegen,  wo  sie  nehmlich  nur  eine  schmale,  kernarme  Zone  zwischen 
Muscularis  und  Lumen  bildet,  zahlreiche,  aber  zarte  elastische  Fasern  in 
regelmässigen,  oft  dem  Lumen  und  unter  sich  parallelen  Zügen.  Dagegen 
vermisst  man  sie  gewohnlich  vollständig  an  Stellen  starker  zelliger  Wuche- 
rung dieser  „Intima*'.  Vereinzelt  finden  sich  jedoch  auch  Stellen,  wo  in 
gewuchertem  Gewebe  Gruppen  von  kurzen,  zarten  elastischen  Fasern  ange> 
troffen  werden.  Sie  liegen  dort  frei  zwischen  Zellen,  ohne  Zusammenhang 
mit  neugebildeten  Gefässen.  Letzterer  Umstand  macht  es  nicht  wahrschein- 
lich, dass  man  es  mit  Neubildung  elastischen  Gewebes  zu  thun  hat;  besser 
diesen  Befunden  entsprechend  dürfte  die  Erklärung  sein,  dass  bei  der 
Proliferation  der  Wandbestandtheile  einzelne  Gewebspartien  losgelöst  und 
ohne  stärkere  Alteration  ihrer  Structur,  besonders  der  widerstandsfähigen 
elastischen  Fasern,  ins  Innere  des  Hohlraumes  verlagert  wurden. 

Der  Inhalt  der  Spalten  und  Hohlräume  ist,  sofern  sie  nicht  ganz 
leer  sind,  eine  sie  zum  Theiloder  ganz  erfüllende,  fast  homogene,  höchstens  gans 
fein  granulirte,  manchmal  auch  schollige  Masse,  in  der  ab  und  zu  einige 
Lymphocyten,  selten  Leukocyten  vorkommen.    Sie  fiürbt  sich  mit  den  sauren 
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Farbsto£Feo.  Vereinzelt  findet  sich  auch  als  Inhalt  ein  feines,  sternförmiges 
Faserwerk,  das  an  die  Bilder  erinnert,  die  das  Gasein  bei  der  Milcbgerinnung 
bietet.  Endlich  tritt  auch  ein  derbfaseriges  Gerüstwerk  in  den  Hohlräumen 
anf,  in  das  zahlreiche  Rundzellen  eingelagert  sind.  Fibrin  konnte  mit  der 
Weigert' sehen  Fibrinfarbung  in  den  Inhaltsmassen  nirgends  nachgewiesen 
werden.  In  wenigen  der  Spalträume  tritt  Blut  auf.  Weniger  bedeutungs- 
voll scheint  hierbei  das  Austreten  von  rothen  Blutkörperchen  in  massiger 
Anzahl  in  die  Lichtungen  zu  sein,  als  das  freilich  viel  seltenere  Bild,  wo 
inmitten  der  gewöhnlichen,  homogenen  Inhaltsmassen  ein  mit  Blut  ge- 
füllter Hohlraum  auftritt,  der  sich  durch  eine  ganze  Reihe  von  Schnitten 
hindurch  verfolgen  lässt,  also  eine  cylindrische  Blutsäule  darstellt.  Hier 
liegt  die  Vermuthung  nahe,  dass  Blut  in  grösserer  Menge  in  den  Lymph- 
raum eingedrungen  ist  und  sich  in  diesem  weiter  fortbewegt  hat.  Dies 
würde  also  den  Einbruch  eines  Blutgefösses  in  die  Lymphwege  bedeuten; 
doch  konnte  eine  solche  Durchbruchsstelle  selbst  nirgends  mikroskopisch 
nachgewiesen  werden. 

2.  Runde  oder  ovale  Hohlräume  von  meist  grosseren  Dimensionen, 
die  kleineren  1,5:1  mm,  die  grösseren  bis  7:14  mm  Durchmesser.  Sie 
fallen  sofort  durch  ihren  eigenartigen  Inhalt  auf.  Die  Lumina  sind  nehm- 
lich  ausgefüllt  mit  glänzenden  100 — 150  [t.  langen  und  6 — 12  (a  breiten,  an 
beiden  Enden  zugespitzten  Nadeln,  die  schon  makroskopisch  bei  auffallendem 
Licht  einen  seidenartigen  Olanz  zeigen:  Cholestearin- Ery  stalle.  Nirgends 
ist  hier  eine  endotheliale  Auskleidung  erhalten.  Die  der  Innenwand  benach- 
bart liegenden  Nadeln  scheinen  in  diese  eingespiesst  zu  sein;  vielfach  aber 
ist  es  unverkennbar,  dass  die  Wandbestandtheile  zwischen  die  Nadeln 
hinein wnchern,  in  Form  eines  zellreichen  Granulationsgewebes.  An  den 
Krystallen  anliegend  sieht  man  Fremdkörper  -  Riesenzellen,  oft  ist  eine 
scheinbar  an  jenen  aufgespiesst  oder  es  umgeben  eine  Nadel  zwei  solcher 
Gebilde,  das  Protoplasma  demselben  zu-,  das  Kernhäufchen  von  demselben 
abgewendet.  Es  scheinen  die  Krystalle  dabei  oft  tief  im  Gewebe  zu  sitzen, 
jedoch  findet  man  sie  fast  immer  innerhalb  der  den  geringsten  Veränderungen 
unterworfenen  Wandschicht,  innerhalb  des  Ringes  der  glatten  Muskelfasern, 
ausserhalb  davon  sind  sie  recht  selten.  Die  elastischen  Fasern  in  der  Wand 
solcher  Cysten  sind  stark  ausgebildet  und  stehen  in  enger  Beziehung  zu 
dem  Muskelring. 

3.  Obliterirte  Lumina,  d.  h.  rundliche  oder  unregelmässig  begrenzte 
zellreiche  Felder  von  dem  umgebenden  Gewebe  wohl  differenzirt  durch  Auf- 
treten aller  der  oben  beschriebenen  Wandbestandtheile.  Das  als  früher 
vorbanden  anzunehmende  Lumen  ist  durch  die  Proliferation  der  Bindegewebs- 
xellen  der  Wandung  vollständig  verschwunden.  Im  Oebrigen  hat  die  zellige 
Stmctur  solcher  Felder  gegenüber  den  schon  oben  beschriebenen  Gewebs- 
arten  der  Hohlräume  keine  Besonderheiten  aufzuweisen.  Das  Gewebe  im 
Innern,  das  den  ehemaligen  Hohlraum  ausfüllt,  zeigt  als  Spuren  des  früheren 
Inhalts  oft  noch  einzelne  Gholestearin-Nadeln  und  Riesenzellen,  im  Uebrigen 
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Terb&It  es  sich  wie  die  erwähnten  Wocherungen  der  Innenwände.  Auch 
das  Verhalten  der  glatten  Masculatnr  und  der  elastischen  Fasern  entspricht 
der  oben  gegebenen  Beschreibung. 

Auf  eine  eigenartige  Erscheinung  in  ganz  oder  theilweise  obliterirten 
Lumina  werde  ich  später  noch  zurückkommen  (vergl  S.28).  Es  finden  sich  nehm- 
lieh  dort  inmitten  neugebildeten  Granulationsgewebes  rundliche  Querschnitte 
Yon  Gefössen,  die  aber  nur  bei  Färbung  der  elastischen  Fasern  noch  deut- 
lich als  solche  zu  erkennen  sind:  Das  Lumen  ist  durch  Bindegewebe  aus- 
gefüllt, in  ihm  liegen  kleine,  neugebildete  Gefässchen.  Von  glatten  Muskel- 
Zellen  sind  nur  spärliche  Reste  übrig  geblieben;  die  GeAssnatur  der  Gebilde 
wird  durch  mächtige,  theils  circuläre,  theils  unregelmässig  Terflochtene 
Bündel  elastischer  Fasern  dargethan. 

In  den  obliterirten  Lumina  und  an  gewucherten  Wandstellen  findet 
sich  nicht  selten  braunes,  amorphes  Pigment,  meist  in  den  Körpern  ovaler 
Wanderzellen  eingeschlossen,  doch  auch  hier  und  da  frei  im  Gewebe  Hegend. 

4.  An  die  vollständig  obliterirten  Hohlräume  schliessen  sich  solche  an, 
in  denen  der  Process  dieser  Geschwulstbildung  ein  weiteres  Stadium  er- 
kennen lässt  (Taf.  I,  Fig.  3,  3  a,  4,5).  Schon  in  den  scheinbar  vollständig 
durchwachsenen  Lichtucgen  finden  sich  Stellen,  an  denen  feine  spalt- 
formige  Capillargefässe  gewöhnlich  in  den  peripherischen  Theilen  des 
alten  Lumens  auftreten,  durch  ihren  Inhalt  als  Lymphge fasse  kenntlich. 
Es  sind  dies  zuerst  feine  sternförmige  Lücken  zwischen  den  Fibroblasten, 
bei  denen  sich  bald  eine  partielle  oder  vollständige  Wandung  aus  Endothelien 
(abgeplattete  Bindegewebszellen,  Lymphangioblasten?)  nachweisen  lässt. 
Ein  Einwuchern  von  Lymphcapillaren  in  das  obliterirte  Geftss  von  aussen 
her  fand  sich  ab  und  zu.  Ist  dieser  Vorgang  weiter  fortgeschritten,  so  erhält 
man  Bilder,  in  denen  eine  noch  continuirliche  Schicht  glatter  Mnsculatur 
die  ursprÜDgliche  Wand  der  Cyste  bezeichnet.  Im  Innern  siebt  man  mehrere 
(4—6 — 8)  kleinere  Lymphräume  und  Lymphgefösse,  durch  schmale,  kern- 
reiche Septen  mit  Blutcapillaren  von  einander  getrennt.  Das  Gewebe  der 
Scheidewände  hat  durchaus  den  Charakter  des  Granulationsgewebes,  das 
die  Obliteration  herbeiführte.  Diese  Bildungen  finden  sich  nicht  nur  in 
kleinerem  Maassstabe,  sondern  auch  als  dilatirte,  z.  B.  8 :  7^  mm  grosse, 
gefächerte  Hohlräume,  wo  einem  jeden  neugebildeten  Lymphgeftss  eine 
grosse  Lymphcyste  entspricht.  Auch  hier  lässt  sich  um  den  ganzen  grossen 
Hohlraum  die  dünne,  aus  einander  gedrängte,  aber  doch  noch  eine  Continuität 
ausmachende  Muskelschicht  verfolgen.  Auf  diese  Verhältnisse  werde  ich 
eingehend  zu  sprechen  kommen. 

5.  Die  Wandungen  der  grössten  Cysten  zeigen  in  ihrer  Structur 
wenig  Bemerkenswerthes.  Die  Muscularis  hält  sich  auch  hier  nicht  an  einen 
bestimmten  Typus.  Das  Bindegewebe  ist  zellarm,  das  Endothel,  wenn  es 
erhalten  geblieben,  abgeplattet:  die  beiden  letzteren  Momente  sprechen  für 
eine  gewisse  Spannung  der  Cystenwand.  Ad  einzelnen  dieser  Cysten 
fällt  innerhalb  der  Muscularis  ein  schmaler  Streifen  Bindegewebes  mit  hyalin 
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entarteter  Zwischensabstaoz  auf.  Prodoctiye  Processe  des  Bindegewebes 
fehlen. 

6.  Endlich  mass  ich  noch  ganz  vereinzelte  Bilder  Ton  Geftssquer- 
schnitten  erw&hnen,  die  Tormuthlich  relati?  wenig  veränderte  lymph- 
an  gl  omatöte  Oef&sse  darstellen.  Als  abweichend  vom  gewohnlichen 
Typns  der  Lymphgeftsse  möchte  ich  bei  diesen  nur  das  starke  Klaffen  des 
Lumens  (ohne  künstliche  Injection!),  bedingt  durch  pralle  Füllung  und  eine 
starke  Schicht  von  netzförmig  angeordneten  glatten  Muskelfasern  anfuhren 
(Taf.  I,  Fig.  2).  Dass  hier  eine  Art  Hypertrophie  der  Muscularis  vorliegt, 
]&s8t  sich  nur  vermutben,  da  sich  bei  der  regellosen  Anordnung  der  Wand- 
bestandtheile  Tangentialschnitte  nie  ganz  sieber  ausschliessen  lassen. 

Ansammlungen  von  Lymphocyten  kommen  sehr  h&ufig  vor  und  zwar 
im  Grundgewebe«  —  hier  hauptsächlich  in  der  Nachbarschaft  der  Gefässe  — , 
ftber  auch  in  der  Innenwand  der  Hohlräume.  An  letzteren  Stellen  gleichen 
sie  in  weitgehendem  Maasse  ächten  LymphfoUikeln;  im  Centrum 
herrschen  epithelioide  Zellen  vor  und  manchmal  findet  man  ein  Netzwerk 
angedeutet,  das  dem  lymphadenoiden  Reticulum  wohl  entsprechen  könnte. 
Anbaltspankte  dafür,  dass  es  sich  dabei  um  Reste  praeformirter  Lymph- 
drüsen handle,  wurden  nirgends  gefunden.  Ueberhaupt  konnte  bei  diesem 
Fall  eine  Betheiligong  der  Lymphdrusen  bei  der  Gystenbildung  nicht  fest- 
gestellt werden. 

Fast  uberfl  assig  dürfte  es  sein,  darauf  besonders  hinzuweisen,  dass  die 
oben  angewandten  Kategorien  von  Cysten  und  Lymphräumen  unter  sich 
keine  scharfe  Abgrenzung  zulassen,  sondern  nur  als  einzelne  Bilder,  heraus- 
gegriffen aus  einer  Kette  in  einander  übergehender  Formen,  zu  betrachten 
sind,   wobei  möglichst  die  markantesten  Erscheinungen  ausgewählt  wurden. 

Im  AnschlDss  an  diese  üntersachung  sei  es  mir  gestattet, 
eines  Falles  von  Lymphcysten  kurz  zu  erwähnen,  der  histo- 
logisch nicht  solch  zahlreiche  Eigenthümlicbkeiten  aufweist,  wie 
der  vorstehende;  aber  gerade  die  Einfachheit  im  anatomischen 
Bau  dieser  Cysten,  die  eine  wesentliche  Verschiedenheit  von 
dem  ersten  Fall  za  begründen  scheint,  wird  es  als  wichtig  er- 
scheinen lassen,  sie  in  histologischer  und  genetischer  Hinsicht 
in  Beziehung  zu  jenen  zu  setzen.  Auch  die  seltene  Localisation 
ist  zu  berücksichtigen.  Es  handelt  sich  nehmlich  um  einen  zu- 
falligen Sectionsbefund  bei  einer  65jährigen  Frau  (gest.  21.  Ja- 
nuar 1902),  die  in  Folge  eines  carcinomatös  degenerirten  Ova- 
rialkystoms zu  Grunde  ging.  Bei  ihr  fanden  sich  im  Ligamentum 
hepato-gastricum  in  die  kleine  Curvatur  des  Magens  hinein- 
geschmiegt und  ihr  unmittelbar  aufsitzend  eine  Anzahl  cystischer 
Tumoren   mit    dunner  Wand   und    wasserhellem    Inhalt.     Das 
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ganze  Paket  hat  eine  grösste  Länge  von  7  cm,  Breite  von  4^ 
und  Dicke  von  If  cm.  Der  Cysteninhalt  lässt  sich  von  einer 
Cyste  in  die  andere  verdrängen.  Einzelne,  theils  ovale,  theils 
kuglige  Cysten  treten  deutlich  hervor  mit  einem  Durchmesser 
von  ^ — 3  cm.  Das  angrenzende  kleine  Netz  ist  dünn  und  zart; 
auf  der  vorderen  Magenwand  verlaufen  einige  verdickte  und  er- 
weiterte Gefässstränge  an  die  Cysten  heran.  An  der  Magen- 
wand ist  sonst  weder  an  der  Serosafläche,  noch  an  der  Schleim- 
hautfläche etwas  Abnormes  wahrnehmbar;  Narben,  von  alten 
Ulcera  ventricuU  herrührend,  können  nicht  gefunden  werden. 

Die  Fixation  des  Cystencomplexes  im  Zusammenhang  mit 
Magen  und  kleinem  Netz  erfolgte  durch  488tündige  Einwirkung 
von  4  pCt.  Formaldehyd,  darauf  Härtung  in  Alkohol  von  steigen- 
der Concentration. 

Es  werden  4 — 4^  cm  lange,  2  cm  breite  und  ^ — 1  cm 
dicke  Scheiben  aus  dem  Tumor  geschnitten,  so  dass  die  üm- 
schlagstelle  der  Magenwand  an  der  kleinen  Curvatur  noch  in 
den  Schnitt  fällt,  und  diese  in  der  gewöhnlichen  Weise  in  Cel- 
loidin  eingebettet.  Die  20  \i  dicken  Schnitte  wurden  mit 
Haemalaun-Eosin,  nach  van  Gieson,  Weigert  (elastische 
Fasern)  gefärbt. 

Mikroskopische  Untersuchung.  In  den  Schnitten  bemerkt  man 
zunächst  bei  Lupenvergrösserung  Cysten,  die  sich  der  Kugelgestalt  nähern, 
von  einer  Grösse  Yon  l^  mm  bis  hinauf  zu  solchen  von  22  mm  grösstem 
Durchmesser,  mit  äusserst  dünner  Wand.  Die  Dicke  der  letzteren  schwankt 
je  nach  der  Grösse  der  Cysten  von  0,015 — 0,l8mm,  abgesehen  von  deut- 
lichen Tangentialschnitten. 

Die  Wand  der  grösseren  Cysten  zeigt  von  innen  nach  aussen  be- 
trachtet folgende  Bestandtheile:  Zuerst  eine  Schicht  stark  abgeplatteter 
Endothelien  mit  ausgezogenem,  äusserst  dünnem  Protoplasmaleib  und 
längsovalen,  abgeflachten  Kernen  in  ziemlich  grossen  Abständen.  Darunter 
liegt  eine  schmale  Schicht  langgestreckter,  spindliger  Zellen,  die  auf  den 
ersten  Blick  dichtgedrängte  Bindegewebszellen  zu  sein  scheinen.  Bei 
starker  Vergrösserung  sieht  man  aber  deutliche  Unterschiede  in  der  Form 
der  Kerne:  die  einen  längsoval  mit  kolbigen  Auftreibungen,  die  andern 
stäbchenförmig  mit  parallel  verlaufenden  Contouren  und  leichten,  welligen 
Biegungen.  Bei  der  van  Gieso naschen  Färbung  sieht  man  sehr  deutlich, 
besonders  bei  Anwendung  von  Immersionssystemen,  dass  zu  den  letzteren, 
stäbchenförmigen  Kernen  vorwiegend  gelbliche,  langgestreckte,  spindel- 
förmige  Zellleiber   gehören,    während   die   benachbarten  Zellen   und   ihre 


25 

lotercellalarsubfitanz  einen  rosa,  bezw.  fuchsinrotben  Ton  annahm en, 
kann  daher  kein  Zweifel  sein,  dass  hier  zwischen  den  Bindegewebsfasern 
mehr  oder  weniger  yereinzelt  glatte  Muskelzellen  liegen.  In  dieser 
Sehicht  lassen  sich  zwei  Zonen  unterscheiden,  indem  der  Verlauf  einer  Zell- 
lage den  der  andern  kreuzt.  Daran  schliesst  sich  eine  lockere  Bindegewebs- 
schiebt  an,  in  der  Gapillargefässe  verlaufen.  Letztere  geht  ohne  scharfe 
Grenze  in  das  umgebende,  aufgelockerte  Gewebe  ober.  Hier  trifft  man  im 
Gewebe  zerstreut  Mastzellen,  seltener  Plasmazellen.  Die  elastischen 
Fasern  bilden  offenbar  einen  Wandbestandteil  von  mehr  accidenteller  Be- 
deutung; manchmal  sieht  man  allerdings  feine  Faserzüge  die  beiden 
Mttskelzellen  führenden  Zonen  begrenzen,  vielfach  aber  nur  ein  regelloses 
Gewirr  feiner  Fäserchen,  wie  es  auch  das  umgebende  Fett-  und  Binde- 
gewebe aufweist.  Der  Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  einer  fast  homogenen, 
tbeils  körnigen,  tbeils  mehr  scholligen,  schüppchenartigen  Masse;  in  der 
Nabe  der  Wandungen  findet  man  darin  einzelne  Lymphocyten  eingebettet, 

Die  kleineren  Cysten,  mit  wenigen  mm  Durchmesser,  haben  als 
Constanten  Wandbestand theil  nur  das  Endothel.  Glatte  Muskelzellen  finden 
sich  nur  noch  ganz  vereinzelt,  und  das  benachbarte  Bindegewebe  ist  so 
wenig  verdichtet,  dass  es  nicht  mehr  als  eigentlich  zur  Wand  gehörig  be- 
trachtet werden  kann.  Die  Gestalt  der  Lichtung  ist  der  Kugelgestalt 
weniger  genähert,  es  zeigen  sich  Nischen  und  Vorsprünge.  Durch  Schwund 
der  Scheidewände  zwischen  benachbarten  Hohlräumen  entstehen  Bilder,  die 
an  das  Verhalten  der  Lungenalveolen  bei  Emphysem  erinnern.  Der  Inhalt 
ist  ganz  wie  bei  den  grossen  Cysten.  Wandzerreissungen  mit  Erguss  des 
Inhalts  in  das  umgebende  Gewebe  kommen  vereinzelt  vor,  doch  kann  dieses 
Austreten  von  Lymphe  wohl  durch  den  Versuch,  den  Inhalt  einer  Cyste  in 
eine  andere  zu  verdrängen,  bedingt  worden  sein. 

Kleinere  Lymphdrüsen  sind  ziemlich  zahlreich,  sie  zeigen  charak- 
teristische Veränderungen.  Während  die  Rindensubstanz  keine  Abweichun- 
gen von  der  Norm  erkennen  lässt,  sind  im  Mark  in  der  Gegend  des  Hilus 
die  Lymphsinus  von  auffallender  Weite  und  mit  demselben  Inhalt  von 
coagulirter  Lymphe  gefüllt,  wie  die  Cysten.  Die  Sinus  sind  somit  ganz 
ähnlich  gestaltet,  wie  ektatische  Lymphgefasse,  die  unter  Schwund  der 
Wandung  confluiren.  Vergleichung  mit  Lymphdrüsen  aus  ödematösen 
Korpertheilen  mit  diesen  Bildern  ergiebt  wesentliche  Abweichungen;  dort 
ist  die  Erweiterung  der  Lymphsinus  durch  die  ganze  Drüse  gleichmässig 
ausgebreitet,  und  es  fehlt  der  eigenthümliche  Inhalt.  Grössere  cystische 
Bildungen  in  den  Lymphdrüsen  kommen  jedoch  nicht  vor,  auch  in  solchen 
Fällen,  wo  Lymphdrüsen  den  grossen  Cysten  unmittelbar  aufgelagert  sind, 
haben  letztere  als  Abgrenzung  gegen  die  Drüse  eine  selbstständige  Wand. 

Endlich  finden  sich  in  der  Nähe  der  Lymphdrüsen  und  der  Cysten 
erweiterte  Lymphcapillaren  in  den  verschiedensten  Formen  und  Grössen. 

Alle  diese  Gebilde  sind  eingelagert  zwischen  die  Blätter  des  Omentum 
minus,    dessen  Serosafiberzug   beidseitig  wohl  erhalten  ist.    Das  Gewebe 


26 

des  kleinen  Netzes  ist  sehr  stark  aufgelockert,  so  dass  die  Bindegewebs- 
bündel  mit  den  elastischen  Fasern  dazwischen  oft  wie  abgerissen  erscheinen. 
Fettzellen  liegen  theils  in  Gruppen,  theils  Tereinzelt  und  zeigen  die  Er- 
scheinungen der  Atrophie:  die  Fetttropfen  sind  klein,  Protoplasma  und 
Kern  der  Zelle  Toluminöser  als  normal,  oft  auch  der  grosse  Tropfen  in 
kleinere  Kugelchcn  zerfallen,  dazwischen  granulirtes  Protoplasma.  In  den 
weiten  Maschen  des  Gewebes  trifft  man  grosse  und  kleine  Lymphocyten, 
daneben  die  erwähnten  Mast-  und  Plasmazellen. 

An  der  in  den  Schnitten  getroffenen  Magen  wand  f&llt  auf,  dass  das 
Gewebe  der  Submucosa  ebenfalls  stark  aufgelockert  ist,  so  dass  ein  feines 
Netzwerk  von  Bindegewebsbalken  mit  kleinen  Lucken  entsteht.  Diese 
Lücken  sind  nicht  mit  Endothel  ausgekleidet.  Zahlreiche,  ziemlich  grosse 
arterielle  Gefasse  Yerlaufen  in  kleinerer  oder  grosserer  Entfernung  von  der 
Curyatura  minor  des  Magens:  Aeste  der  Arter.  coronar.  ventriculi  dextr. 
und  sinistr. 

Wenn  ich  es  nun  versuche,  ao  die  vorstehenden  Beschrei- 
bungen einige  Betrachtungen  und  Schlüsse  anzuknüpfen,  so  will 
ich  vorausschicken,  dass  ich  mir  wohl  bewusst  bin,  die  auf 
Grund  weniger,  wenn  auch  sehr  genau  durchforschter  Fälle  ge- 
wonnenen Anschauungen  nicht  zu  sehr  verallgemeinern  zu  dürfen. 
Wenn  ich  daher  die  mir  vorliegenden  mikroskopischen  Bilder 
möglichst  einfach  zu  erklären  suche,  so  muss  ich  es  doch 
Andern,  die  über  ein  grosseres  Erfahrungsmaterial  verfagen, 
überlassen,  ob  sich  hieraus  allgemeinere  Gesichtspunkte  für 
den  Bau  und  die  Genese  solcher  Tumoren  ableiten  lassen. 

Auf  eine  Uebersicht  aller  früher  veröffentlichten  Fälle  von 
retroperitonaealen,  mesenterialen  und  ähnlichen  Cysten  verzichte 
ich,  da  in  neuerer  Zeit  mehrere  Zusammenstellungen  dieser  Art 
vorgenommen  wurden.  Ich  werde  vielmehr  die  Gasuistik  nur 
nach  Maassgabe  ihres  Eingehens  auf  die  uns  beschäftigenden  ana- 
tomischen Fragen  berücksichtigen. 

Die  Classification  der  erstbeschriebenen  Geschwulstbildong 
giebt  zur  Auseinandersetzung  mit  Problemen  der  allgemeinen 
Geschwulstlehre  Anlass.  Die  Gewebselemente  unseres  Tumors 
sind  einerseits  die  endothelialen  Hohlräume,  durch  Gestalt, 
Lage  (in  dem  lymphgefässreichen  Mesenterium)  und  Inhalt,  be- 
stehend in  der  Hauptsache  aus  coagulirter  Lymphe,  genugsam 
als  lymphatische  Hohlräume  charakterisirt.  Das  seltene  Vor- 
kommen von  grösseren  Blutmassen  innerhalb  der  Lymphgefässe, 
das  schon  oben  als  Einbrechen  von  Blutgefässen  in  die  Lymph- 
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bahnen  gedeutet  wurde,  berechtigt  noch  nicht,  von  einem  Hae- 
xnato-Lymphangioma  mixtum  zu  sprechen,  wie  Wegner*'  die 
Erscheinungen  der  secundär  aufgetretenen  Gommunication  von 
Blutgefässen  mit  einem  Lymphangiom  nennt.  Andrerseits  fallt 
der  Bindesubstanz  eine  ebenso  wichtige  Rolle  im  Zustande- 
kommen dieser  Geschwulstbildung  zu:  dem  Bindegewebe,  dessen 
verschiedenartige  Entwicklungsphasen  in  den  Lymphgefus- 
Wanden  eingehend  besprochen  wurden,  der  glatten  Musculatur 
und  den  elastischen  Fasern.  Durch  das  Verhalten  der  beiden 
letzteren  Gewebsarten  wird  auch  jeder  Verdacht  ausgeschlossen, 
dass  die  Blutgefässe,  an  denen  viel  eher  Neigung  zur  Verödung 
als  zur  Ektasie  und  Cystenbildnng  zu  bemerken  ist,  irgendwie 
activ  an  der  Bildung  der  Hohlräume  betheiligt  sind;  eine  varicös 
erweiterte  Vene  hat  eine  vollständig  andere  Anordnung  dieser 
Gewebe  in  ihrer  Wandung. 

Als  Bezeichnung  fSr  diese  Geschwulstbildung,  als  deren 
anatomische  Einheit  wir  demnach  das  Lymphgefass  ansehen 
müssen,  mochte  ich  die  eines  cavernösen  Lymphangioms 
mit  Cystenbildung  wählen.  Die  von  Wegner  (1.  c.  S.  643) 
aufgestellte  Eintheilung  der  Lymphangiome  in  einfache,  caver- 
oose  und  cystoide  Formen  besteht  jetzt  noch  zu  Recht.  Der 
vorliegende  Fall  vereinigt  cavernöse  und  cystoide  Formen;  in 
den  verschiedenen  Bezirken  der  Geschwulst  herrscht  bald  diese, 
bald  jene  Form  vor,  im  Ganzen  bleiben  aber  die  rein  cystischen 
Formen  in  der  Minderheit.  Um  diese  Deutung  des  Tumors  als  Neu- 
bildung sui  generis  zu  rechtfertigen,  sollen  in  erster  Linie  die  Ab- 
weichungen von  den  einfachen  Lymphangiektasien 
erörtert  werden.  Schon  der  gesammte  Habitus  der  Geschwulst, 
ihre  relativ  scharfe  Abgrenzung,  spricht  gegen  Entstehung  durch 
Ektasie,  viel  mehr  aber  noch  die  Neubildung  und  das  Wachs- 
thum  der  Lymphgefasse,  sowie  die  lebhafte  Wucherung  der 
Wandbestandtheile,  die  wir  als  ein  äusserst  hervorstechendes 
Moment  kennen  gelernt  haben.  Alles  dieses  wäre  bei  einer  rein 
rein  mechanischen  Erweiterung  kaum  denkbar.  Endlich  fehlt 
eine  Ursache  für  Lymphangiektasie  in  Gestalt  von  mechanischer 
Hinderung  des  Abflusses;  inwieweit  diese  Theorie  zur  Erklärung 
von  Cystenbildung  in  Lymphgefässen  überhaupt  möglich  ist, 
wird  uns  bei  der  Besprechung  des  2.  Falles  noch  beschäftigen. 
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Dem  von  Birch-Hirschfeld  (Lehrbuch  der  allgem.  Pathologie) 
aufgestellten  strengen  Princip,  von  Lymphangiomen  nur  da  zu 
reden,  wo  „Geschwülste  durch  erweiterte  Lymphgefässe  gebildet 
werden,  welche  normaler  Weise  an  der  betreffenden  Stelle  nicht 
präformirt  sind,  mag  es  sich  dabei  um  eine  abnorme  Ent- 
wicklung von  Lymphcanälen  in  der  Fötalzeit  oder  um  Neu- 
bildung von  Lympbgefassen  im  späteren  Leben  handeln^  ist  so- 
mit in  vollem  Maasse  Genüge  geleistet.  Lymphangiomen,  bei 
denen  die  Endothelien  neben  dem  Flächen wachsthum  noch 
Wucherungserscheinungen  mit  Veränderung  von  Gestalt  und 
Grösse  darbieten,  müssen  wir  eine  gesonderte  Stellung  zuweisen, 
als  Uebergängen  in  das  Gebiet  der  Endotheliome:  das  Lymph- 
angioma  tuberosum  (Kaposi^)  und  ähnliche  Neubildungen  mit 
Endothelwucherungen,  so  z.  B.  Fälle  von  Nasse  (19)  sind 
anatomisch  von  den  vorliegenden  Fällen  scharf  zu  trennen. 

Haben  wir  uns  nun  unter  Ausschluss  der  Lymphangiekta- 
sien  auf  Grund  der  mikroskopischen  Bilder  für  die  Diagnose 
Lymphangiom  entschieden  als  Ausdruck  der  lebhaften  prolifera* 
tiven  Processe  in  der  Lymphgefasswand,  so  erhebt  sich  die 
Frage,  ob  wir  uns  die  Neubildung  als  eine  Analogie  des  Aneu- 
rysma cirsoides  auf  Seiten  der  Hämangiome  als  ein  Lymph- 
angioma  racemosum  nach  Virchow^',  mit  excessivem  Wachs- 
thum eines  begrenzten  Gefässgebietes  und  unter  vielfachem  Schwund 
von  Scheidewänden,  oder  als  einen  abgeschlossenen  Geschwulst- 
keim von  endothelialen  Räumen  und  Bindegewebe  vorstellen 
sollen.  Bei  der  Beantwortung  dieser  Frage  kann  es  sich  be- 
greiflicher Weise  nur  um  Vermuthungen  und  Rückschlüsse  auf 
frühere  Entwicklnngsstadien  handeln;  denn  dass  jetzt  eine  scharfe 
Abgrenzung  des  Systems  der  lymphatischen  Hohlräume  von  den 
functionirenden  Lympbgefassen  der  Nachbarschaft  nur  noch  bis 
zu  einem  gewissen  Grad  vorhanden,  jedenfalls  kaum  mehr  nach- 
weisbar ist,  erscheint  selbstverständlich.  Ich  möchte  mich  für 
die  Annahme  eines  selbständigen  Geschwulstkeims  er- 
klären, im  Anschluss  an  die  Anschauungen  über  Lymph- 
angiome, wie  sie  Ribbert'*  vertritt.  Dazu  glaube  ich  mich 
berechtigt  gerade  durch  dieses  eigenthümliche  Verhalten  der 
Bindesubstanz  nicht  nur  in  der  Wand  der  Lymphgefässe,  sondern 
auch  zwischen  ihnen.     Betheiligung  von  entzündlichen   Processen 
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lässt  sich  sicher  ausschliessen.  Die  Anhäufungen  von  Lymphe- 
cyten,  die  Bildung  von  Fibroblasten  sind  scheinbar  ganz  plan- 
los-willkürlich im  Gewebe  zerstreut,  die  Endothelien  intaot; 
Eitererreger  finden  sich  freilich  vereinzelt  im  Gysteninhalt,  aber 
nirgends  kann  man  sich  von  ihrem  Einwirken  auf  und  Ein- 
dringen in  die  Wand  überzeugen.  Wenn  man  mit  Obigem  das 
gewöhnliche  Verhalten  des  Binde-  und  Fettgewebes  im  Mesen- 
terial- und  Retroperitonaealgewebe  vergleicht,  wo  beide  Bestand* 
theile  nirgends  die  geringste  Spur  von  lebhafterer  Zellthätigkeit 
erkennen  lassen,  gegenüber  den  verschiedenartigsten  prolifera- 
tiven Processen,  Gefässneubildungen,  polypösen  Wucherungen  m 
die  Lumina  hinein,  deren  Vorkommen  ich  sonst  nur  noch  bei 
Ribbert  (1.  c.  S.  393  und  394)  erwähnt  gefunden  habe,  dem 
Auftreten  von  zahlreichen  Mast-  und  Plasmazellen,  —  wenn  man 
all  dies  in  Betracht  zieht,  so  wird  die  Annahme  eines  aus  dem 
Zusammenhang  losgelösten  Keimes  mit  andersartigen  Wachs- 
thumsprocessen  und  Wachsthumsbedingungen,  vielleicht  auch 
mit  mehr  embryonalem  Charakter,  als  die  berechtigtere  er> 
scheinen.  Wichtig  hierfür  ist,  dass  der  Tumor  mit  einiger 
Wahrscheinlichkeit  angeboren  war.  Wenn  auch  nach  der 
Ribbert'schen  Anschauung  die  Loslösung  eines  solchen  Ge- 
schwulstkeimes im  postembryonalen  Leben  vor  sich  gehen  kann, 
so  werden  wir  mit  Rücksicht  auf  die  Anfechtbarkeit  dieser  An- 
nahme bei  einem  congenitalen  Tumor  mit  grösserer  Bestimmt- 
heit eine  Keim  Verlagerung  voraussetzen  dürfen.  Die  relative 
Abgeschlossenheit  der  cavernösen  Hohlräume  vom  übrigen 
Lymphgefässsystem,  das  Verhalten  des  Ductus  thoracicus  möchte 
ich  nicht  als  Stütze  meiner  Anschauung  anführen,  da  diese 
Abschliessung,  bzw.  ihre  mangelnde  Communication  auch  durch 
secundäre  Verwachsungen  erklärt  werden  kann.  Die  Methode, 
die  am  besten  über  den  Zusammenhang  der  Lymphgefasse  des 
Tumors  mit  denen  der  Umgebung  Aufschluss  gebracht  hätte,  die 
Einstichinjection,  konnte  bei  dieser  Ausdehnung  der  Neubildung 
mit  Aussicht  auf  Erfolg  nicht  mehr  angewandt  werden. 

Damit  sind  wir  zu  einer  Auffassung  des  vorliegenden  Falles 
und  der  Entstehung  der  Lymphangiome  überhaupt  gelangt,  die 
sich  in  mancher  Beziehung  der  Anschauung  von  Rokitansky'^ 
nähert,  der  wohl  der  erste  war,  welcher  sich  auf  eine  Erklärung 
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der  EotstehaDg  von  Lymphaogiomen,  —  übereinstimmeod  mit 
seiner  Theorie  von  der  Genese  der  Hämangiome  —  eingelassen 
hat.  Er  ist  nämlich  der  Ansicht,  dass  die  Hohlräume  selbst- 
ständig, anabhängig  von  den  Lymph-  bezw.  Blutgefässen  ent- 
ständen und  erst  später  mit  letzteren  in  Verbindung  treten. 
Von  Rindfleisch'^  wird  die  Nothwendigkeit  neugebildeter  6e- 
fässe,  seien  sie  nun  im  Zusammenhang  mit  den  präformirten 
oder  nichts  zur  Entstehung  der  cavernösen  Tumoren  überhaupt 
verneint.  Nach  ihm  genügt  das  Auftreten  von  „Keimgewebe*^ 
längs  der  Gefässe,  das  nachher  im  Stadium  narbiger  Schrumpfung 
durch  „Betraction  senkrecht  auf  der  Achse  der  Parenchymbalken'' 
rein  mechanisch  eine  Erweiterung  der  Gefässe  herbeifuhrt.  Diesem 
Standpunkt  nähert  sich  auch  Elebs^',  der  bei  einer  umfang- 
reichen Lymphangiektasie  der  linken  grossen  Schamlippe  narbige, 
schrumpfende  Processe  —  zwar  nicht  mit  Bestimmtheit  —  für 
die  Ektasie  verantwortlich  macht.  Er  weist  jedoch  darauf  hin, 
dass  nicht  nur  Hemmung  des  Abflusses,  sondern  auch  Ver- 
mehrung des  Zuflusses  zur  Erweiterung  der  Lymphgefässe  fuhren 
kann.  Letzteres  schliesst  er  aus  der  starken  Erweiterung  der 
betheiligten  Blutgefässe.  Anders  Virchow  (a.  a.  0.  S.  321).  Er 
bekämpft  die  Auffassung  von  Rokitansky,  der  auf  Grund 
seiner  Voraussetzung  von  der  isolirten  Entwicklung  der  Gefass- 
geschwülste  diese  in  Parallele  mit  den  „alveolären^  Tumoren 
stellt,  als  deren  Haupt repräsentanten  er  das  Carcinom  be- 
trachtet. Nach  Rokitansky's  Anschauung  wäre  das  cavernöse 
Haemangiom  „gleichsam  ein  Carcinom,  wo  statt  der  Krebszellen 
Blutkörperchen  in  den  Räumen  enthalten  wären^;  eine  unseren 
Grundbegriffen  von  der  Geschwuldtlehre  direct  widersprechende 
Ansicht.  In  dem  kurz  behandelten  Abschnitt  der  Lymphangiome 
weist  Virchow  bei  der  Besprechung  der  Genese  die  einfache 
Ektasie  ab,  um  sie  zum  Theil  auf  Hyperplasie  der  alten  Lymph- 
gefässe, zum  Theil  auf  eigentliche  Neoplasie  zurückzuführen. 
Die  Neoplasie  geht  im  Granulationsgewebe  vor  sich,  das  sich 
ausserhalb  der  Hohlräume  entwickelt  und  neue  Gefässe  erzeugt, 
welche  mit  jenen  in  Verbindung  treten.  Aehnliche  Aufstellungen 
über  die  Genese  machen  Billroth^  auf  Grund  von  Unter- 
suchungen über  Makroglossie  und  Wini warter ^^  bei  einem 
Fall  von  angeborener  Makroglossie,  combinirt  mit  Hygroma  cyst. 
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colli  cong.  Weichsel baum.^^  präcisirt  dieses  Bild  der  Histo- 
genese  insoferD  noch  weiter,  als  in  seinem  Fall  eines  Chyl- 
angioma  cavernosom  des  Mesenterioms  sieb  in  foUikelartigen 
Ansammlangen  von  Randzellengewebe  zaerst  Lymphcapillaren 
bilden,  die  erst  weiterhin  za  den  eigentlich  cavernösen  Raamen 
aasgedehnt  werden.  Der  Hypothese  Rindfleisch's  hinwiederam 
pfiichtet  Gzerny  bei,  dessen  Untersachungen  in  der  Arbeit  von 
Gjorgjevic'  über  Lymphorrhoe  and  Lymphangiome  angefahrt 
sind.  Wegner  (a.  a.  0.  S.  702)  nimmt  in  seiner  wichtigen  Arbeit 
über  Lymphangiome  dreierlei  Modas  der  Entstehang  an: 

1.  Ektasie  mit  Hyperplasie;  namentlich  bei  Makroglossie. 

2.  Homoplastische  Neoplasie:  Active  Proliferation  der 
Lymphgefass-Endothelien  za  soliden  Zellmassen,  zwischen  denen 
sich  neae  Lymphgefasse  bilden. 

3.  Entwicklang  von  Lymphgefässen  aas  bindegeweblicher 
Matrix (Virchow«  Billroth,  Winiwarter):  heteroplastische 
Neoplasie. 

Den  zweiten  Entstehangsmodas,  basirt  übrigens  Wegner  aaf 
einen  Fall,  nach  dessen  Beschreibang  (a.a.O.  S.  686)  and  Ab- 
bildung aach  noch  eine  andere Erklärungsmöglichkeit  vorhanden  ist, 
nebmlich  die  Annahme  einer  grosszelligen  Proliferation  des  Binde- 
gewebes der  Wand,  in  dem  dann  die  neaen  Lymphräame  auf- 
treten. In  diesem  Falle  würde  der  2.  and  3.  Entstehangs- 
modas identisch  sein.  Besteht  jedoch  die  Wegner 'sehe  Er- 
klärung zu  Recht,  so  ist  es,  wie  schon  oben  erwähnt,  zweifelhaft, 
ob  wir  solche  Bildungen  zu  den  echten  Lymphangiomen  rechnen 
dürfen.  Auf  denselben  Boden  der  „Ektasie  mit  Hyperplasie^ 
stellt  sich  Middeldorpf^^  Demgegenüber  kann  Langhaus'^ 
die  Theorie  der  Lymphstauung  vollständig  abweisen.  Es  handelt 
sich  bei  ihm  um  einen  Fall  von  congenitalem  Lymphangiom 
der  ganzen  anteren  Extremität,  der  insofern  von  principieller 
Bedentung  ist,  als  hier  ganz  ausdrücklich  das  Lymphangiom 
als  reine  Neubildung  angesprochen  und  dies  in  den  „Wachs 
thumsverhältnissen  der  Gewebe  an  Ort  und  Stelle,  namentlich 
der  Lymphgefasswand'^,  begründet  wird.  Der  Beweis  der 
Richtigkeit  dieser  Auffassung  war  dadurch  wesentlich  erleichtert, 
dass  jede  Betheiligung  der  Cutis  ausgeschlossen  werden  konnte. 
Die  Affection  war  in  der  Hauptsache  im  subcutanen  Fettgewebe 
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looalisirt,  io  einer  RegioD,  wo  das  Vorkommen  von  Lymph- 
gefässen  als  sehr  selten  betrachtet,  von  manchen  sogar  überhaupt 
geleugnet  wird.  Das  Auftreten  von  enormen  Mengen  von  Lymph- 
gefässen  musste  somit  auf  pathologischer  Neubildung  beruhen. 
Injectionsversuche  bewiesen  den  Zusammenhang  mit  den  normal 
durchgängigen  Abflusswegen  der  Lymphe.  Die  Neubildung 
setzte  sich  in  der  Umgebung  der  Gefässe  in  die  Tiefe  fort; 
stellenweise  war  es  zu  Cystenbildung  gekommen.  Wohl  in 
Folge  der  Autorität  Wegner 's  und  des  Gewichts  seiner  Auf- 
stellungen hat  dieser,  wie  mir  scheint,  für  die  Entstehungsweise 
der  Lymphangiome  bedeutungsvolle  Fall  wenig  Beachtung  ge* 
funden.  Durch  die  Liebenswürdigkeit  von  Herrn  Professor  Lang- 
hans konnte  ich  mich  an  der  Hand  seiner  noch  vorhandenen 
Schnitte  über  die  Verhältnisse  dieses   Lymphangioms  orientiren. 

Eine  eigenartige  Aetiologie  hat  Tilger ^^  für  seine  Cysten 
im  Ligamentum  hepato-gastricum  angenommen.  Eine  Narbe  von 
Ulcus  ventriculi  an  der  kleinen  Curvatur  veranlasst  ihn,  einen 
chronischen  Entzündungszustand  der  benachbarten  Lymphgefässe 
und  in  Folge  davon  „Lymphangoitis  chronica  desquamativa^  mit 
W^and  Verdickung  und  Verstopfung  der  Lumina  anzunehmen. 
Letzterer  Umstand  führe  zur  Dilatation  und  Cystenbildung.  Die 
französische  Literatur  konnte  ich  mir  leider  nicht  in  den  Origi- 
nalien  zugänglich  machen  und  mich  über  die  dort  vertretenen 
Anschauungen  bezüglich  der  Histogenese  unterrichten;  ich  nenne 
nur  die  Namen  Augagneur,  Arekion,  Collet,  Labourin, 
Miliard  et  Tillaux,  Floersheim  (ältere  französische  Litera- 
tur, vergl.  Gjorgjevic  a.a.O.).  Augagneur' spricht  sich  über 
die  Entstehung  seiner  Lymphangiome  des  Mesenteriums  aus,  er 
unterscheidet  zwei  Bildungsarten:  „Dans  les  unes  non  seulement 
les  vaisseaux  lymphatiques  sont  dilates,  augmentes  de  longueur, 
enroules  sur  eux-memes,  mais  il  y  a  production  de  vaisseaux 
nouveaux.  Dans  les  autres  l'alteration  se  borne  a  la  dilatation 
et  ä  Tagrandisscment  des  vaisseaux,  il  ne  semble  pas,  qu'il  y  ait 
de  formation  vasculaire.*'  Das  Erstere  bezeichnet  er  als  Lymph* 
angiome,  letzteres  als  „des  varices  des  vaisseaux  blancs^.  Viele^ 
neueren  casuistischen  Arbeiten  erörtern  als  ätiologisches  Moment 
vorwiegend  nur  die  Lymphstauung. 

Der  so  verschieden  beantworteten  Frage,   inwieweit  mecha- 


33 

nische  Ursachen,  speciell  Staaungsvorgänge,  für  die  Genese  der 
Lymphangiome  in  Betracht  kommen  können,  sucht  Unna*^  eine 
neue  Seite  abzugewinnen,  indem  er  der  Stauung  in  den  grossen 
Venen  neben  Hindernissen  in  der  Bahn  der  Lymphgefasse  zum 
Zustandekommen  der  ektatischen  Lymphangiome  wesentliche 
Bedeutung  beilegt.  Nach  ihm  wäre  also  zum  Zustandekommen 
eines  Lymphangioms  Voraussetzung,  neben  den  —  nunmehr  all- 
gemein anerkannten  —  abnormen  Proliferationsprocessen,  „ein 
doppeltes  Hinderniss  auf  der  venösen  und  auf  der  lymphatischen 
Bahn^.  Sicher  richtig  ist  der  Gedanke,  dass  Lymphstauung  nur 
dann  möglich  ist,  wenn  auch  der  Lymphabfluss  in  die  Venen 
erschwert  ist;  eine  Illustration  hierfür  bilden  die  elephantiastischen 
Processe,  z.  B.  an  den  Unterschenkeln  bei  Gombination  von 
Blut-  und  Lymphstanung.  Doch  werden  wir  in  unsern  Fällen 
auch  auf  diesem  Wege  nicht  viel  weiter  kommen,  denn  die 
venöse  Stauung  lässt  sich  ebenso,  wie  die  lymphatische,  hier  wie 
in  der  Mehrzahl  der  anderen  Beobachtungen  nicht  exact  nach- 
weisen. Eine  erheblichere  venöse  Stauung  in  einem  bestimmten 
Circulationsgebiet  macht  ja  Erscheinungen,  die  nicht  leicht 
übersehen  werden  und  wohl  nicht  oft  übersehen  wurden.  Eine 
locale  Staunngsursache  kann  man  sich  auch  nicht  wohl  ge- 
eignet denken,  die  eigentlichen  lymphangiomatösen  Processe,  die 
doch  proliferativer  Natur  sind,  anzuregen.  Lymphangiome,  wie 
z.  B.  das  von  Langhans  beschriebene,  bei  dem  vollkommen 
freier  Lymphabfluss  erwiesen  werden  konnte,  durch  eine  Art 
Senknngsstauung  analog  den  Varicen  zu  erklären,  ist  kaum 
angängig  in  einem  Falle  einer  congenitalen  Neubildung  bei  einem 
7  monatlichen  Kinde. 

In  neuerer  Zeit  sind  nun  auch  anatomische  Befunde  für 
den  Nachweis  von  Lymphstauung  in  Lymphangiomen  verwerthet 
worden,  nehmlich  die  Hyperplasie  der  glatten  Musculatur  in  der 
Gefasswand.  In  seinem  Referate  in  den  Verhandlungen  der 
deutschen  pathologischen  Gesellschaft  (1898,  S.  82)  behandelt 
H.  B.  Schmidt"  diesen  Punkt.  Auf  Grund  von  Untersuchungen 
an  Lymphangiomen  in  den  verschiedensten  Organen  weist  er 
durchweg  muscnläre  Hypertrophie  in  der  Wandung  solcher  Ge- 
fassgeschwülste  nach.  Die  Annahme  der  Hypertrophie  gründet 
er  auf   die   absolute  Dicke  der  Muskelschicht,    auf  die  kräftige 
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Ausbildang  der  Maskelzellen  und  ihr  Hervortreten  aas  dem  ein- 
bettenden Gewebe,  endlich  auf  das  Hineinwachsen  und  Aas- 
strahlen von  Muskelbandeln  in  das  umgebende  Gewebe.  Er 
beobachtete  Lymphcysten  mit  einer  Innenwand,  wie  die  einer 
trabeculären  Harnblase.  Diese  Hypertrophie  fasst  er  in  sehr 
plausibler  Weise  als  Arbeitshypertrophie  auf,  deren  Ursache 
in  der  Erschwerung  des  Lymphabflusses  —  also  Stauung  —  zu 
suchen  wäre.  Auch  Neubildung  von  Lymphgefässen  findet  er  in 
grösserem  Umfang,  und  zwar  vollzieht  sie  sich  durch  Einwachsen 
von  Lymphcapillaren  in  die  Saftspalten. 

Die  histologische  Untersuchung  von  4  Fällen  mesenterialer 
Chylascysten  führt  v.  Ritter"  zu  der  Annahme  wirklicher 
Lymphangiome  auf  Grund  der  activen  Bildangsprocesse  der  Ge- 
fässwände  nach  Art  des  ächten  Neoplasmas;  eine  Annahme,  die 
er  auf  alle  mesenterialen  Lymphcysten  ausdehnen  zu  müssen 
glaubt.  Auch  er  beschreibt  ähnliche  Verhältnisse  von  Hyper- 
plasie der  glatten  Musculatur  in  der  Lymphgefässwand,  wie 
M.  B.  Schmidt  und  theil weise  auch  ich  sie  gefunden  haben, 
ohne  jedoch  daraus  die  Schmidt'schen  Folgerungen  abzuleiten. 

Endjich  möchte  ich  noch  die  Arbeit  von  Schmieden'^ 
über  den  Bau  und  die  Genese  der  Lebercavernome  erwähnen. 
Im  Sinne  Lubarsch's  und  dessen  Eintheilung  der  Geschwulste 
sieht  er  die  von  ihm  untersuchten  Tumoren  nicht  als  eigentliche 
Neubildung,  sondern  als  Gewebsmissbildungen,  bestehend  in 
localen  Transpositionen  der  Gewebselemente,  an;  bei  den  Leber- 
cavernomen  also  in  einem  Miss  verhältniss  der  Entwicklung  derLeber- 
epithelien  und  des  Gefässbindegewebes.  Es  leuchtet  ein,  dass 
diese  Anschauungsweise,  rein  theoretisch  betrachtet,  ebenso  gut 
bei  congenitalen  cavernösen  Lymphangiomen  angewandt  werden 
kann,  und  es  mag  sein,  dass  ein  Theil  solcher  Tumoren,  die  in 
der  Literatur  verzeichnet  sind,  eine  solche  Deutung  ihrer  Ent- 
stehung zulassen.  Vorraussetzung  ist  dann  aber,  wie  Lubarsch 
hervorhebt,  dass  diese  Bildungen  stationär  bleiben  oder  an  Ver- 
änderungen nur  solche  regressiver  Natur  zeigen.  Da  dies  aber 
bei  unserem  Falle  mit  seinen  vielfachen  Neubildungsprocessen 
nicht  zutrifft,  so  kann  man  sich  hier  mit  der  Annahme  einer 
Gewebsmissbildung  nicht  zufrieden  geben. 

Im   Allgemeinen   stellen   sich   demnach   die    Arbeiten    der 
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neaeren  Zeit  mit  Recht  fast  gauz  auf  den  Boden  der  wahren 
Neubildong  bei  den  Lymphangiomen.  Zu  einem  ganz  einheit- 
lichen Ergebnisa  fuhrt  der  Streit  der  Meinungen  über  die  Natur 
der  Factoren,  die  bei  der  Genese  jener  in  Betracht  kommen, 
und  über  die  Werthung  jedes  einzelnen  nicht.  Es  ist  wohl  kaum 
möglich,  hierin  vollständig  klar  zu  sehen,  ehe  nicht  die  com- 
plicirten  physiologischen  Secretions-  und  Circulationsverhältnisse 
der  Lymphe  ganz  aufgeklärt  sind.  Gerade  die  wichtigsten  Fragen 
nach  der  Secretionsthätigkeit  der  Endothelien  in  Lymphräumen, 
nach  dem  Zusammenhang  der  Lymphgefässe  mit  den  so  problema- 
tischen Saftspalten  finden  immer  noch  keine  bestimmte  Antwort. 
Allein  den  längeren  Excurs  über  die  Vorstellungen  der  Autoren 
auf  diesem  Gebiete  glaubte  ich  nicht  umgehen  zu  können,  da 
ich  mich  im  Folgenden  vielfach  damit  werde  auseinandersetzen 
müssen.  Meine,  sich  an  Ribbert  anlehnende  Anschauungsweise 
in  dieser  Frage  habe  ich  vorausgeschickt,  einige  Modificationen 
dieser  principiellen  Auffassung,  betreffend  Ektasie,  Cystenbildung, 
werde  ich  noch  zu  erörtern  haben;  die  Rolle  der  Lymphdrüsen 
bei  der  Bildung  der  cystischen  Lymphangiome  zu  besprechen, 
wird  der  2.  Fall  Gelegenheit  bieten. 

Von  den  allgemeineren  Fragen  über  die  Genese  der  Lymph- 
angiome und  ihre  Zugehörigkeit  zu  den  geschwulstartigen  Neu- 
bildungen wende  ich  mich  zu  den  Wachsthumsvorgängen  in 
dem  untersuchten  Tumor,  zu  der  Analyse  der  mikroskopischen 
Bilder,  insoweit  sie  überhaupt  eine  annähernd  sichere  Deutung 
zulassen.  Damit  beschreite  ich  allerdings  den  umgekehrten  Weg, 
den  meine  Untersuchung  gegangen  ist  und  den  eine  vorurtheils- 
freie  Untersuchung  gehen  muss;  ich  glaube  aber  dadurch  zur 
Erleichterung  der  Orientirung  beizutragen. 

Hat  man,  wie  es  hier  der  Fall  ist,  ein  weit  fortgeschrittenes 
Stadium  einer  Tumorbildung  vor  sich,  so  wird  man,  um  über 
ihre  Entwicklungsgeschichte  ins  Klare  zu  kommen,  sich  an 
die  Uebergangsbilder  halten  müssen  und  von  hier  aus  Rück- 
schlüsse versuchen.  Ganz  allein  auf  diese  Methode  sind  wir 
jedoch  nicht  angewiesen,  da  die  umfangreiche  Neubildung  von 
Lymphgefassen  im  vorliegenden  Falle  es  erlaubt,  die  Wachs- 
thumsvorgänge  auch  in  ihren  frühesten  Stadien  zu  untersuchen. 
Man    darf  aber   dabei    nicht  vergessen,    dass   es  sich  nur   um 
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Processe  des  secundären  Wachsthums  handelt,  mit  denen 
die  der  ersten,  eigentlichen  Entstehung  des  Tumors  nicht  kurzer- 
hand identificirt  werden  können.  Ich  werde  demnach  auch  im 
Folgenden  hauptsächlich  ein  Bild  der  secundären  Wachsthums- 
Vorgänge  zu  entwerfen  suchen. 

Als  Ausgangspunkt  für  diese  Betrachtung  erscheinen  mir 
die  Bilder  von  fast  unveränderten  Lymphgefässen  geeignet, 
die  sich  nur  ganz  selten  zwischen  den  cavernösen  Hohlräumen 
der  Geschwulst  nachweisen  liessen  (Taf.  I,  Fig.  2).  Als  solche 
annähernd  normalen  Lymphgefässe  waren  diejenigen  sternförmig 
gezackten,  endothelialen  Lumina  anzusprechen,  bei  denen  der 
Querschnitt  des  Lumens  in  keinem  Missverhältniss  zu  der  Ent- 
wicklung der  bindegewebigen  Wandbestandtheile  stand,  und  die 
den  Chylusgefassen  in  ControUpräparaten  von  normalen  Mesen- 
terien am  nächsten  kamen.  In  einer  Beziehung  freilich  ent- 
sprachen auch  diese  Lymphgefässe  nicht  ganz  ihren  normalen 
Gegenstucken:  die  Muskelhiille  war  bei  ihnen  einerseits  etwas 
mächtiger,  andererseits  aufgelockert  in  ihrem  Gefnge  und  regel- 
loser in  ihrer  Verlaufsrichtung.  Aus  solchen  Gefässen  kann  man 
sich  durch  einfaches  Flächenwachsthum  aller  Wandbestand- 
theile und  weiterhin  durch  ungleichmässige  W^uoherungsprocesse 
in  der  Innenwand  die  cavernösen  Hohlräume,  wie  sie  als 
erste  Art  im  mikroskopischen  Befund  geschildert  werden,  ent- 
standen denken.  Eine  Lymphstauung  kann,  muss  jedoch  keines- 
wegs mitgewirkt  haben.  Solche  Lumina  können  in  der  Folge 
ihre  Gestalt  dadurch  ändern,  dass  die  benachbarten  nach  Durch- 
bruch der  schmalen  Scheidewände  confluiren.  Dies  lässt  sich 
vielfach  an  den  stehen  gebliebenen  Resten  ehemaliger  Scheide* 
wände  erkennen. 

Mitunter  kamen  dabei  auch  Bilder  zu  Stande,  deren 
Entstehung  an  die  Bildung  der  Gewebsbalken  in  den  Lungen- 
cavernen  erinnerte.  Grössere,  verödete  Arterien,  die  in  den 
zum  Schwund  gebrachten  Septen  verliefen  und,  Dank  ihres 
kräftigen  elastischen  Gewebes,  der  Druckatrophie  Widerstand 
leisten  konnten,  blieben,  durch  ihre  Ringfaserschicht  leicht  kennt- 
lich, inmitten  der  vergrösserten  Lichtung  bestehen  und  bildeo 
in  weiteren  Stadien  der  Umwandlung  den  Ausgangspunkt  zur 
Wucherung  jungen  Bindegewebes. 
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Aber  damit  ist  die  Reihe  der  MetamorplioseD  nicht  abge- 
schlossen. Viel  bedeutungsvoller  erscheint  mir  die  ausserordent- 
lich häufige  Durchwucherung  des  Lumens  der  cavernösen 
Lymphränme  von  Granulationsgewebe  (Taf.  I,  Fig.  3  u.  4.) 
Es  ist  dies  ein  Process,  der  mit  der  Organisation  der  Thromben 
in  Blutgefässen  die  weitgehendste  Aehnlichkeit  hat;  es  geht  hier 
die  Organisation  der  „Lymphthromben^,  ein  Ausdruck,  den 
Wegner  (a.  a.  0.  S.  649)  für  die  feinkörnigen  und  scholligen 
Massen  von  coagulirter  Lymphe  in  den  Lichtungen  braucht,  in 
analoger  Weise  vor  sich.  Die  dabei  etwa  vorhandenen  Chole- 
stearinkrystalle  werden  als  Fremdkörper  betrachtet  und  durch 
Riesenzellen  in  Gewahrsam  genommen.  Doch  mit  der  völligen 
Obliteration  der  Lumina  gelangen  die  proliferativen  Processe 
keineswegs  zum  Stillstand.  Es  ist  vielmehr  gerade  dieses 
von  der  Innenwand  der  Lymphräume  proliferirte  Ge- 
webe die  eigentliche  Matrix  für  die  Neubildung  von 
Lymphgefässen  (Taf.  I,  Fig.  3,  3a,  4).  Nirgends  habe  ich  in 
meinen  Präparaten  eine  derartige  Neubildung  mit  unverkenn- 
barer Deutlichkeit  vom  Gewebe  zwischen  den  cavernösen  Hohl- 
räumen ausgehen  sehen,  stets  lag  sie  in  den  Proliferationsbezirken 
der  Gefassinnen  wand,  also  ionerhalb  der  Muskelschicht.  Man 
sieht  nehmlich  einerseits  theilweise  schon  in  den  beschriebenen, 
knospenförmigen  Wucherungen  der  Gefässwände,  theils  in  den 
organisirten  Thromben  Zellreihen  mit  blassen,  ovalen  Kernen 
auftreten  und  sich  verzweigen.  Sie  bilden  wohl  durch  Aus- 
höhlung eines  Lumen  —  mikroskopisch  Hess  sich  dieser  Vorgang 
nicht  einwandsfrei  nachweisen  —  die  Lymph-  und  Bluteapi  Ilaren. 
Erstere  kennzeichnen  ihre  Zugehörigkeit  zum  Lymphgefässsystem 
bald  durch  Form  und  Inhalt.  Andererseits  sieht  man  das  Granulations- 
gewebe durchsetzt  von  feinen,  spalt-  und  sternförmigen  Ganälen 
mit  den  charakteristischen  lymphatischen  Massen;  beide  Neu- 
bildungsprocesse  sind  schon  oben  näher  beschrieben. 

Diese  jüngere  Generation  von  Lymphgefässen  über- 
nimmt nun  gewissermaassen  die  Rolle  der  Geschwulst- 
bildnng.  Durch  Wachsthum,  durch  Confluiren  vergrössern  sich 
die  neuen  Lymphräume,  der  ganze  Complex  dehnt  sich,  und 
schliesslich  bekommen  wir  an  Stelle  des  alten  Lympbgefässes 
ein  Aggregat   von  Cysten,    10 — 20  mal   so  gross,  als  der  Quer- 
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schnitt  des  Lymphraumes,  von  dem  die  Bildung  ausging  (Taf.  I, 
Fig.  5).  Die  Herkunft  des  Gystencomplexes  aus  einem  solchen 
einfachen  Lymphraum  Hess  sich  klar  und  einfach  daraus  ableiten, 
dass  das  ganze  von  der  zwar  enorm  gedehnten  und  verdünnten, 
aber  trotzdem  noch  deutlich  continuirlichen  Muskelschicht  jenes 
ursprünglichen  Lymphraumes  umgeben  war.  In  den  schmalen 
Septen  zwischen  den  innen  gelegenen,  cystischen  Hohlräumen  war 
keine  Spur  von  glatter  Musculatur  nachweisbar.  Unter  dem  Endo- 
thel bildete  die  Wand  allein  das  mehrfach  erwähnte  Granulations* 
gewebe.  Die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  mikroskopischen  Bilder 
ermöglichte  es,  diesen  Entwicklungsgang  mit  einer  so  grossen 
Reihe  von  Beispielen  zu  illustriren,  dass  die  Mothwendigkeit 
einer  Einfügung  von  Zwischenstufen  durch  theoretische  Construction 
sich  in  keinem  Punkte  ergab.  Damit  fielen  auch  andere  Er- 
klärungsversuche, mit  denen  ich  mich  abmühte,  dahin. 

Einen  Einwurf  musste  ich  mir  selbst  machen:  Können  nicht 
durch  theilweise  Obliteration  eines  Lymphraumes  die  restirenden 
Lichtungen  dieselben  Bilder  hervorrufen,  wie  sie  bei  dieser 
Recanalisation  der  Lymphräume  entstehen  sollen?  Hiergegen 
entscheidend  war  mir  das  Auftreten  von  einer  so  auffallend 
grossen  Anzahl  von  neugebildeten  Lymphräumen  im  Gebiet  der 
früheren  Lichtungen.  Einige  wenige  Lymphräume  als  Rest  eines 
fast  obliterirten  Lumens  wären  wohl  in  diesem  Sinne  aufzufassen 
gewesen,  nicht  aber  eine  grosse,  über  den  ganzen  Querschnitt  des 
ehemaligen  Gefässes  zerstreute  Anzahl  von  ihnen.  Der  analoge 
Vorgang  im  Blutgefäss-System  würde  demnach  die  Thrombirong 
einer  ektatischen  Vene  sein,  in  der  dann  nach  Organisation  des 
Thrombus  die  neugebildeten  Gefässe  in  ihrem  Innern  zu  mächtigen, 
varicösen  Bildungen  anschwellen. 

Abgesehen  von  der  Constatirung  der  Thatsache  in  diesem 
einzelnen  Falle  scheint  mir  der  Nachweis  eines  solchen  Ent- 
wicklungsmodus für  ein  Lymphangiom,  wie  er  bisher  meines 
Wissens  unbekannt  gewesen  ist,  zwar  nicht  für  die  erste  Anlage 
aber  doch  für  Wachsthum  und  Weiterentwicklung  solcher 
Tumoren  von  Bedeutung  zu  sein.  Es  scheint  mir  dieses 
Wachsthum  von  innen  heraus  mit  beständiger  Neubildung  von 
Geschwulstelementen,  in  denen  die  früher  gebildeten  zum  Theil 
aufgehen,    eine    entschieden     befriedigendere    Erklärung    abzu- 
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geben  für  die  Bildang  so  umfangreicher  Geschwulstmassen,  wie  sie 
gerade  in  unserem  Fall  zur  Beobachtung  kamen,  als  die  Stauungs- 
Theorie  und  als  die  Vorstellungen  vom  einfachen  Wachsthum 
der  Gefasswände.  Die  Zunahme  des  Volumens  der  Hohlräume  allein 
würde  zur  Bildung  ganz  andersartiger  Tumoren  geführt  haben, 
wahrend  dieses  Ineinandergreifen  von  Obliteration  undCanalisation; 
Yon  Bindegewebsproduction  und  Angiombildung  meines  Er- 
achtens  den  makroskopischen  Eigenschaften  des  Tumors  besser 
entspricht.  Einigermassen  wahrscheinlich  ist  es,  dass  der  be- 
schriebene Process  von  der  Obliteration  eines  Lymphgefässes  bis 
zu  der  Recanalisation  und  cystischen  Erweiterung  der  neuge- 
bildeten Lymphcanäle  nur  eine  Phase  der  mannigfaltigen  Wachs- 
thumsvorgänge  bildet,  d.  h.  also,  dass  vielleicht  ein  solches 
neugebildes  ektasirtes  Lymphgefäss  selbst  wieder  der  Ausgangs- 
punkt der  geschilderten  Metamorphosen  werden  kann.  Dann 
wurde  wohl  der  das  ursprüngliche  Lumen  des  Lymphgefässes 
markirende  Muskelsaum  gesprengt  werden;  ein  Vorgang,  dessen 
Spuren  in  scheinbar  beziehungslos  im  Bindegewebe  liegenden 
Bündeln  glatter  Musculatur  gefunden  werden  kann.  Doch  würden 
solche  complicirteren  Processe  einem  genaueren  mikroskopischen 
Nachweis  nicht  mehr  zugänglich  sein.  Denn  die  diagnostisch 
so  werthvolle  Muskelschicht  des  Lymphgefässes  könnte  keinen 
sicheren  Anhaltspunkt  mehr  bieten. 

Ich  habe  schon  erwähnt,  dass  eine  analoge  Darstellung  der 
Wachsthumsvorgänge  bei  Lymphangiomen  in  der  Literatur  nicht 
zu  finden  war.  Es  ist  daher  nicht  unmöglich,  dass  jene  Processe 
eine  aussergewöhnliche  Erscheinung  in  ihrer  Entstehungsgeschichte 
darstellen.  Doch  habe  ich  in  der  älteren  Literatur  Beschreibungen 
mikroskopischer  Befunde  angetroffen,  welche  die  Vermuthung 
nahe  legten,  dass  die  Autoren  ähnliche  Bilder  gefunden  und 
anders  gedeutet  haben.  So  spricht  Arn  stein  von  einem  mit 
zahlreichen  Rundzellen  durchsetzten  Bindegewebe,  in  dem  sich 
die  Rundzellen  stellenweise  zu  follikelähnlichen  Gebilden  gruppiren. 
Diese  zeigen  eine  reticuläre  Stützsubstanz,  neugebildete  Capillar- 
gefasse  und  werden  an  ihrer  Peripherie  von  feinfaserigem,  con- 
eentrisch  angeordnetem  Bindegewebe  eingeschlossen.  In 
ähnlicher  Weise  beschreibt  Winiwarter^*,  ebenfalls  bei  einem  Fall 
von  congenitaler  Makroglossie,    durch  Theilungsvorgänge  in  den 
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Bindegewebszellen  bedingte  Neubildung  von  Rundzellen,  die  an 
einzelnen  Stellen    zu   runden  Haufen   zusammentreten,    die   das 
Aussehen  von  Lymphfollikeln  bekommen  und  von  den  aus  ein- 
ander   gedrängten    Bindegewebsfasern    kapselartig    umschlossen 
werden.     Im  Gentrum  dieser  Follikel  tritt  ein  „moleculärer  Zer- 
fall*'  der  Zellen    ein,   welcher  zur  Entstehung   eines  Hohlraums 
führt,    der   sich    mit   seröser   Flüssigkeit   füllt.     Endlich    findet 
Weichselbaum^*^    in    seinem    Chylangioma    cavernosum    des 
Mesenteriums  an  Stellen  stärkerer  Lymphzellenwucherung  „Lymph- 
follikeln ähnliche  Gruppen,  welche  von  einer  schmalen  Kapsel 
parallelstreifigen    Bindegewebes   eingesäumt   werden,    an 
deren  Innenfläche    häufig   noch    eine  Schicht   von  Spindelzellen 
zu  bemerken  ist*^.     Darin  treten  Systeme  von  schmalen  Lücken 
und   Hohlräumen   auf:   Neugebildete  Lymphcapillaren.     Berück- 
sichtigt man,  dass  diese  Untersuchungen  in  eine  Zeit  fallen,  wo 
Färbemethoden,    die    uns   rasch   und  sicher  glatte  Muskelzellen, 
selbst  vereinzelte,  nachweisen  lassen,  noch  unbekannt  waren,  so 
wird  die  Yermuthung  nicht  zu  gewagt  erscheinen,  dass  bei  den 
„lymphfollikelähnlichen    Bildungen  mit   bindegewebiger  EapseP 
solche   obliterirte,   mit   Lymphocyten    durchsetzte   Lumina    von 
Lymphgefässen  mit  untergelaufen  sind. 

Das  Verhalten  der  glatten  Musculatur  in  der  Gefässwand 
erfordert  noch  eine  kurze  Besprechung.  Wie  schon  erwähnt, 
hat  M.  B.  Schmidt  (a.  a.  0.)  bei  einer  grossen  Anzahl  von 
Fällen  eine  Hypertrophie  derselben  nachweisen  können.  Ein 
ähnliches  Verhalten  habe  auch  ich  in  meinen  Präparaten  ge- 
sehen, aber  nur  an  den  spärlichen,  nicht  cavemösen  Lymph- 
gefässen (Taf.  I  Fig.  2).  Hier  war  eine  so  kräftige  Muscularis 
ausgebildet,  dass  ich  Anfangs  die  Möglichkeit  einer  Betheiligung 
der  Blutgefässe  festhalten  zu  müssen  glaubte.  Die  netzförmige 
Anordnung  der  Muskelfasern  schloss  jedoch  diese  Eventualität 
aus.  Bei  den  einigermassen  ausgedehnten  Lymphräumen  konnte 
man  sich  aber  von  einer  Hyperplasie  der  Muscularis  nicht  über- 
zeugen, es  hatte  vielmehr  den  Anschein,  als  ob  dieser  Bestand- 
theil  sich  an  dem  Wandwachsthum  am  wenigsten  activ  be- 
theiligte. Jedenfalls  lieferte  die  Betrachtung  in  dieser  Beziehung 
kein  eindeutiges  Ergebniss,  so  dass  ich  den  Anschauungen 
M.  B.  Schmidt's    nicht   ohne   Einschränkung    beipflichten    zu 
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JcoDDen  glaube.  Freilich  ist  die  Beurtheilang  der  Dicke  der 
Muskelechicht  hinsichtlich  einer  etwaigen  Hypertrophie  recht 
schwierig;  die  Hand-  und  Lehrbucher  der  Histologie  lassen  ge- 
nauere Angaben  über  diese  Frage,  sowie  auch  über  das  Ver- 
halten der  elastischen  Fasern,  vermissen.  Riedor'^  der  das 
Verbalten  der  Muskel-  und  elastischen  Fasern  der  Lymphgefasse 
eingehend  beschreibt,  macht  keine  speciellen  Angaben  über  die 
Chylusgefasse  des  Mesenteriums,  was  in  Anbetracht  der  grossen 
Variabilität  der  Lymphbahnen  in  ihrem  Bau,  gemäss  den  physio- 
logischen Anforderungen  und  der  Stractur  des  umgebenden 
Gewebes,  für  uns  nothwendig  ist.  Durch  Untersuchung  einer 
grossen  Anzahl  von  Schnitten  aus  Mesenterien  frischer  Leichen, 
bei  denen  ein  normales  Verhalten  des  Lymphgefässsystems  vor- 
ausgesetzt werden  konnte  und  die  Chylusgefasse  durch  reichlichen 
Inhalt  schon  makroskopisch  sichtbar  waren,  suchte  ich  mir  ein 
Urtheil  über  diese  Verhältnisse  zu  bilden.  Dies  bestärkte  mich 
darin,  in  der  Annahme  einer  musculären  Hypertrophie  in  den 
Gefasswänden  zurückhaltend  zu  sein,  in  Anbetracht  der  nicht 
unbedeutenden  Schwankungen,  denen  die  Ausbildung  der  Mas- 
cularis  bei  Lymphgefassen  von  ähnlichem  Caliber  unterworfen 
ist.  Erwähnt  soll  bei  dieser  Gelegenheit  noch  werden,  dass  der 
Nachweis  von  glatten  Muskelzellen  in  der  Wand  der  Lymph- 
angiome und  Lymphcysten  relativ  selten  geführt  worden  ist. 
Wegner  (a.  a.  0.  S.  701)  negirt  ihr  Vorkommen.  Erwähnt 
wurde  es  von  Schwarzenberger'^  von  Ritter  (a.  a.  0.), 
Späth'^  Smoler'^  Letulle'S  Lion^^  neben  den  schon  be- 
sprochenen Beobachtungen  von  M.  B.Schmidt.  Allerdings  fehlt 
bei  einem  nicht  geringen  Theil  des  casuistischen  Materials  die 
eingehendere  histologische  Untersuchung. 

Mit  der  Frage  der  Hypertrophie  der  Muskelschicht  hängt 
die  der  Lymphstauung  zusammen,  insofern  erstere  als  eine 
Arbeitshypertrophie  nach  M.  B.  Schmidt  aufgefasst  wird.  Ge- 
stützt auf  die  erwähnten  mikroskopischen  Bilder,  glaube  ich, 
ohne  schematisiren  zu  müssen,  das  Moment  der  Lymphstauung, 
oder  wie  ich  mich  lieber  ausdrücken  möchte,  ein  Missverhältniss 
der  Spannung  des  lymphatischen  Inhalts  und  der  Festigkeit  der 
Wände,  nicht  immer  ausschliessen  zu  können.  Die  relativ  un- 
veränderten Lymphgefasse  mit  deutlich  hypertrophischer  Muscu- 
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laris,  die  wohl  allein  noch  den  eigentlichen  Lymphstrom  leiten, 
haben  offenbar  erhöhte  Widerstände  dem  Abfluss  der  Lymphe 
gegenüber  zu  überwinden,  was  bei  der  grösseren  Derbheit  des 
Gewebes  und  der  Verlegung  oder  Knickung  einer  gewiss  recht 
beträchtlichen  Anzahl  von  Abzugscanälen  wohl  verständlich  ist. 
Die  eigentlich  cavernöseu  Hohlräume,  wie  ich  sie  sab  1  der 
mikroskopischen  Beschreibung  geschildert  habe,  scheiaen  mir 
keine  Anhaltspunkte  zur  Lymphstauung  zu  bieten;  ihre  Gestalt 
mit  den  zahlreichen  Buchten  und  Vorsprüngen  spricht  dagegen: 
Drucksteigerung  im  Innern  eines  Hohlraums  führt  zu  dem  Be- 
streben, diesen  der  Kugelgestalt  möglichst  zu  nahem.  Dies 
trifft  nun  für  die  eigentlich  cystischen  Bildungen  zu  und  man 
wäre  vielleicht  versucht,  hier  der  Lymphstauung  einen  Platz 
anzuweisen.  Gestützt  auf  die  ausführlichen  Darstellungen  Rib- 
bert's  (a.  a.  0.  S.  394  ff.)  bin  ich  nicht  gesonnen,  der  Erhöhung 
des  Secretionsdrucks  der  Lymphe  bei  Abschluss  der  Abfuhrwege 
entscheidende  Bedeutung  beizumessen,  da  man  sich  schlechter- 
dings nicht  vorstellen  kann,  dass  der  Druck  der  Lymphe  irgend- 
wie erheblich  steigt,  ohne  dass  sie  einerseits  Abflusswege  findet 
oder  andrerseits  die  Druckerhöhung  die  Hypersecretion  zam 
Stillstand  bringt.  Zum  Zustandekommen  der  Cysten  trägt  nach 
meiner  Anschauung  weniger  Lymphstauung,  als  das  Nachlassen 
der  Widerstandsfähigkeit  der  Wandungen  bei.  Hierfür  kann 
nehmlich  eine  histologische  Beobachtung  ins  Feld  geführt  werden: 
Ich  meine  die  gar  nicht  selten  anzutreffende  Verödung  von 
Blutgefässen  oder  Verlegung  eines  Thoils  des  Lumens  durch 
Intimawucherungen.  Eine  Unterernährung  gewisser  Bezirke  der 
Geschwulst  kann  sich  wohl  in  einer  Resistenzverminderung  der 
betreffenden  Gewebe  äussern.  Die  unter  einem,  wenn  auch  noch 
so  geringem  Druck  stehende  Lymphe  wird  dann  die  nachgiebigeren 
Wände  mehr  und  mehr  zu  cystischen  Blasen  vorwölben.  üeber< 
all,  wo  kuglige  Cysten  unter  der  Serosa  hervortraten,  war  die 
Wand  dünn,  durchscheinend,  mikroskopisch  ihre  Gewebselemente 
stark  reducirt.  So  weit  glaube  ich  mechanischen  Kräften  in 
dem  Entwicklungsgang  dieser  Lymphangiome  einen  Platz  ein- 
räumen zu  dürfen,  doch  scheinen  mir  dies  nur  secundär  beein- 
flussende Momente  zu  sein,  die  an  den  Grundanschauungen  über 
diese  Geschwulstart,  als  hervorgegangen  aus  einem  selbständigen, 
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aas    endothelialen    Hohlräumen    und    Bindegewebe    zusammen- 
gesetzten Geschwulstkeim  Nichts  zu  ändern  vermögen. 

Ein  für  die  Geschwulstbildung  als  solche  scheinbar  weniger 
wichtiger  Gewebsbestandtheil  endlich  verdient  es  noch,  unsere 
Aufmerksamkeit  zu  fesseln:  Ich  meine  das  lymphadenoide 
Gewebe  in  den  Wandungen  der  Lymphcanäle  und  die  Frage 
seiner  Entstehung.  Für  einen  Zusammenhang  der  lymph- 
foUikelartigen  Bildungen  mit  präformirten  Mesenterial-  oder 
Retroperitonaeallymphdrusen  fanden  sich  in  meinen  Präparaten 
keine  Anhaltspunkte:  Weder  zeigten  die  Gefasswandfollikel  in 
ihrem  Aufbau  und  in  ihren  Bestandtheilen  Bilder,  die  auf  eine 
ehemalige  Einordnung  in  das  Ganze  einer  Lymphdruse  Rfick- 
Schlüsse  erlaubten,  noch  fanden  sich  in  den  durch  die  Schnitte 
getroffenen  Lymphdrusen  irgend  welche  Veränderungen,  besonders 
keine  solche  in  den  intraglandulären  Lymphbahnen.  Dass  wir 
kein  Recht  hatten,  die  Follikelbildungen  auf  entzündliche  Pro- 
cesse  zurückzuführen,  habe  ich  schon  berührt.  Die  mangelnden 
Beziehungen  zu  Blutgefässen,  das  Auftreten  von  epitheloiden 
Zellen  im  Centrum,  die  Andeutung  eines  Reticulums  schienen 
mir  die  Vermuthung  zu  rechtfertigen,  dass  wir  in  diesen  FoUilcular- 
apparaten  eine  Neubildung  von  lymphadenoidem  Gewebe,  der 
Gesammtneubildung  als  eine  Theilerscheinung  eingeordnet,  vor 
uns  haben.  Während  in  meinen  Schnitten  zweifellose  Eeim- 
centren  nicht  mit  Sicherheit  nachweisbar  waren,  hat  Hedinger 
(a.a.  0.  S.  57)  in  solchen  Knötchen  Eeimcentren,  wie  ich  mich  selbst 
an  seinen  Präparaten  überzeugen  konnte,  gefunden,  ein  Grund  mehr 
zur  Annahme,  dass  es  sich  hierum  eigentliche  solitäre  Lymphfollikel 
handelt.  Ebenso  beschreibt  RitsohP^  in  Lymphangiomen  der 
Muskeln  des  Vorderarms  und  des  Oberschenkels  Follikelbildungen 
mit  zweifellosen  Eeimcentren.  Eine  Erklärung  dieser  Lymph- 
knoten als  Hyperplasie  schon  vorhandener  Reste  von  lympha- 
denoidem Gewebe  in  Anlehnung  an  die  Aufstellungen,  die 
Ribbert  vom  Zustandekommen  der  Lymphocyteninfiltration 
bei  chronischer  Entzündung  vertritt,  glaube  ich  hier  von  der 
Hand  weisen  zu  müssen,  weil  die  Bildung  von  Eeimcentren  und 
die  Localisation  der  Lymphocytenheerde  dazu  im  Widerspruch 
stehen.  Es  ist  nicht  bekannt,  dass  in  den  innersten  Wand- 
schichten von  Lymphgefassen  solche  Rudimente  lymphoiden  Ge- 
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webes  vorkommen;  meine  oben  erwähnten  Gontrollpräparate 
zeigten  nichts  Derartiges.  Hingegen  mag  dieser  Factor  bei  der 
Bildung  von  Lymphocyteniufiltration  in  der  Umgebung  von 
Blutgefässen  in  Betracht  kommen. 

Da  eine  solche  Deutung  follikelähnlicher  Bildungen  in  dieser 
Art  von  Tumoren  bisher  nicht  versucht  worden  ist,  muss  ich 
zur  Begründang  meiner  Anschauungsweise  auf  die  entwicklungs- 
geschichtlichen Studien  über  die  Entstehung  des  lymphadenoiden 
Gewebes  und  der  Lymphdrusen  eingehen.  Die  älteren  Arbeiten 
von  Breschet  und  Engel,  die  KöUiker  (Entwicklungsge- 
schichte des  Menschen,  1879)  anführt,  und  die  aus  der  ersten 
Hälfte  des  vorigen  Jahrhunderts  stammen,  lasse  ich  bei  Seite. 
Das  Lehrbuch  der  Entwicklungsgeschichte  von  Ch.  S.  Minot 
(1894)  citirt  Untersuchungen  von  Sertoli'^  an  Rindsfoten.  Bei 
Föten  von  11  cm  Länge  findet  Sertoli  Spalten  im  Bindegewebe 
des  Mesenteriums,  in  deren  Umgebung  die  Kerne  besonders 
dicht  gedrängt  stehen  und  eine  Vorwölbung  des  Gewebes  in  das 
Lumen  der  Spalte  hervorrufen,  so  dass  die  Anlagen  in  späteren 
Stadien  birnförmige  Gestalt  bekommen.  Das  zugespitzte  Ende 
entspricht  dem  späteren  Hilus  mit  den  eintretenden  Gefassen, 
das  breite  der  späteren  Rindensubstanz.  Aehnliche  Verhältnisse 
schildert  Ghievitz    beim    Smonatlichen    menschlichen  Embryo. 

Als  die  wichtigste  der  neueren  Arbeiten  ist  die  umfassende 
Monographie  von  Saxer'^  zu  betrachten.  Hier  sind  die  ein- 
gehenden Untersuchungen  von  Gulland^  ausfuhrlich  referirt, 
die  auch  Schnitze  in  seinem  Grundriss  der  Entwicklungs- 
Geschichte  (1897)  erwähnt.  Als  für  uns  wichtig  sei  nur  das 
angefahrt,  dass  Gulland  schon  früh  eine  von  den  umgeben- 
den Lymphgefässen  gebildete  Art  Sinus  um  die  Lymphdrusen- 
anlage  sich  bilden  sieht.  Seine  Hauptdifferenz  mit  Saxer  be- 
steht in  den  Fragen  nach  Herkunft  und  Bedeutung  der  zelligen 
Elemente  der  Anlagen.  Diese  Seite  des  Problems  liegt  uns 
ferner.  Saxer  selbst  findet  bei  Rinds-  und  Schafembryonen 
verschiedener  Altersstufen  zuerst  primitive  Lymphgefässe  in  Form 
von  Gewebsspalten  durch  abgeplattete  Bindegewebszellen  (En- 
dothelien)  ausgekleidet.  Jene  bilden  Plexus,  zwischen  denen 
engmaschiges  Bindegewebe  in  Gestalt  von  Inseln  bestehen  bleibt, 
reich    an    Blut-   und   feinen   Lymphgefässen.    In   diesen  Inseln 
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treten  dichte  Heerde  von  kleinen  Zellen  auf  —  primäre  Wander- 
zellen und  Uebergangsformen  — ,  die  durch  karyokinetische 
Theilung  die  weissen  und  rothen  Blutkörperchen  bilden.  Als 
Mntterzellen  dieser  primären  Wanderzellen  vermuthet  Saxer 
undifferenzirte  Elemente  der  Blut-  und  Gefassanlage.  Später 
stellt  sich  die  Lymphdrüsenanlage  dar  „als  ein  halbkugelig 
gegen  die  Lymphbahn  sich  vorwölbender  Haufen,  zu  dem  von 
einem  benachbarten  grösseren  Blutgefäss  zahlreiche  feine  und 
lange  Capillaren  hinzutreten.''  Wichtig  ist,  dass  dem  Autor  der 
Nachweis  der  Entstehung  der  zelligen  Elemente  des  Lymph- 
follikels  auch  an  vielen  Stellen  gelingt,  wo  sie  ohne  besondere 
Lymphdrusenanlagen,  auftreten.  Ihre  Herkunft  aus  dem  circu- 
lirenden  Blute  weist  er  vollständig  ab.  Ueber  die  Bildung 
lympbfollikelartiger  Apparate  äussert  er  sich:  „Es  ist  theoretisch 
nicht  auszuschliessen,  ja  sogar  höchst  wahrscheinlich,  dass  an 
allen  möglichen  Stellen  des  Bindegewebes,  die  sich  sonst  dazu 
eignen,  Lymphgefässe,  adenoides  Gewebe,  schliesslich  einfachere 
und  complicirtere  ächte  Lymphdrösenbildungen  auftreten  können, 
ohne  dass  dabei  alle  verschiedenen  Stadien  in  der  gewöhnlichen 
Weise  durchlaufen  zu  werden  brauchen.''  Die  zelligen  Elemente 
des  Stutzgewebes  der  Follikel  werden  als  den  gewöhnlichen 
BindegewebszeUen  gleichwerthig  betrachtet.  Dem  Retic^lum 
aufgelagerte  zellige  Elemente,  wie  sie  Stöhr  annimmt,  hat 
Saxer  nicht  nachweisen  können.  Neuere  (französische)  Arbeiten 
von  Ranvier  an  Schwein-  und  Schafembryonen  und  E.  Retterer 
an  Embryonen  von  Meerschweinchen,  von  denen  ich  nur  ein 
Referat  in  den  Schwalbe'schen  Jahresberichten  für  Anatomie 
u.  Entwicklungsgeschichte  (Jahrg.  1897  u.  1900)  zu  Rathe  ziehen 
konnte,  brachten  in  den  für  mich  bedeutungsvollen  Punkten 
keine  Abweichungen. 

üebereinstimmend  sind  somit  die  Darstellungen  in  so  weit^ 
als  überall  das  Auftreten  der  Lymphgefässe  als  das  primäre  ge- 
schildert wird  und  das  angrenzende  Bindegewebe  als  der  Ort 
der  FoUikelbildung  gilt. 

Um  die  Neubildung  vonFollikeln  in  der  Gefässwand  beiLymph- 
angiomen unter  weniger  complicirten  Verhältnissen  zu  studiren, 
untersuchte  ich  Schnitte  von  einer  Makroglossa  und  von  Lymph- 
angiomen der  Haut  des  Handrfickens  und  des  Vorderarms,  die  mir 
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Herr  Prof.  Langhans  aus  der  Sammlung  des  Instituts  in  liebens- 
würdigster Weise  zur  Verfügung  stellte.  An  diesen  Objecten, 
wo  es  sich  vorwiegend  oder  ganz  um  Hyperplasie  von  capillareu 
Lymphgefässen  handelte,  war  die  Entstehung  der  Lymphfollikel 
in  sehr  schöner  Weise  zu  verfolgen,  zumal  bei  der  Makroglossa. 
Hier  hat  schon  Wegner  (a.  a.  0.  S.  659)  diese  Bildungen  be- 
obachtet. In  der  bindegewebigen  Wand  der  neugebildeten 
Lymphgefasse  finden  sich  alle  Uebergänge  von  kleinen  An- 
sammlungen von  Lymphocyten  bis  zu  mächtigen,  in  das  Lumen 
vorspringenden  Follikeln  mit  grossen  Eeimcentren.  Es  kamen 
hier  Bilder  vor,  die  ganz  auffallend  an  die  Beschreibung  er- 
innerten, die  Sertoli  (s.  obeo)  von  der  Entwicklung  der  Lymph- 
follikel, ohne  feinere  Details  anzuführen,  gegeben  hat.  Aehn- 
liches  Verhalten  zeigten  die  Follikel  in  den  Lymphangiomen  der 
Haut.  In  diesen  Fallen  konnte  man  also  an  der  Neubildung 
der  Lymphfollikel  nicht  zweifeln;  sie  bestärkten  mich,  dieselbe 
Annahme  auch  bei  dem  uns  beschäftigenden  Falle  festzuhalten. 
Eine  exactere  Begründung  dieser  Anschauung  durch  Nachweis 
einzelner  von  Saxer  beschriebenen  Zellformen  und  Entwicklungs- 
Stadion  ist  wohl  kaum  möglich  zu  erbringen,  da  schon  von 
vornherein  eine  Uebertragung  von  histologischen  Einzelheiten 
bei  Thierembryonen  auf  die  vorliegenden  Verhältnisse  unzulässig 
erscheint. 

Die  in  dieser  Frage  zu  Rathe  gezogenen  Studien,  besonders 
die  Arbeit  von  Saxer,  haben  mich  also  darin  bestärkt,  in  der 
Follikelbildung  in  den  Lymphgefässwandungen  die 
Aeusserung  embryonaler  Qualitäten  dieses  Lymph- 
angiomgewebes  zu  erblicken.  Wenn  die  Auffassung  des- 
selben als  eines  im  Embryonalleben  selbständig  gewordenen 
Lymphgefässkeimes  die  breiteste  wissenschaftliche  Basis  hat 
gegenüber  anderen  Erklärungsversuchen,  werden  wir  dann  über- 
rascht sein,  wenn  sich  in  ihm  Processe  abspielen,  die  in  voll- 
kommenerer Weise  zu  den  physiologischen  Leistungen  der  be- 
treffenden   Gewebsart  in  früheren    Entwicklungsstadien  gehörte? 

An  interessanten  Analogien  für  diese  Anschauung  im  Gebiet 
der  Blutgefässgeschwülste  fehlt  es  nicht:  Es  haben  Schmieden 
und  vorher  schon  der  von  ihm  citirte  Pilliet'**  in  Lebercaver- 
nomen  Blutbildung  nach  embryonalem  Typus    beschrieben.     So 
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gat  diese  Tamoreo  Reste  des  embryonalen  BlatbildungsorgaDes 
in  sich  schlössen,  ebenso  gut  kann  in  dem  Lympbangiomgewebe 
die  Fähigkeit  und  Neigung,  lymphadenoides  Gewebe  zu  bilden, 
erhalten  bleiben,  ohne  dass  dies  der  Annahme  eines  selbständigen 
Gefass-Bindegewebskeimes  widerstreitet. 

Zum  Schluss  noch  ein  Wort  über  die  Mast-  und  Plasma- 
zellen, die  sich,  stellenweise  recht  reichlich,  in  dem  Grund- 
gewebe des  Tumors  fanden.  Das  Vorkommen  der  Mastzellen 
hier  stimmt  gut  zu  der  ursprünglichen  Ehrlich'schen  Anschauung 
vom  Auftreten  derselben  in  einem  reichlich  mit  Ernäbrungs- 
ilussigkeit  durchtränkten  Gewebe.  Sie  wurden  daher  vielfach 
in  ähnlichen  Fällen  vermuthet,  aber  vergeblich  gesucht  (Zeller*^, 
Lion  a.a.O.  S.  248).  Reichlich  findet  sie  dagegen  Heuss^'  in 
seinem  cystischen  Lymphangiom.  Da  sie  jedoch  in  prolife- 
rirendem  Bindegewebe  eine  ziemlich  gewöhnliche  Erscheinung 
sind,  so  wird  man  diesem  Befund  keine  weitere  Bedeutung  bei- 
messen dürfen,  ebenso  wenig  wie  dem  der  Plasmazellen,  deren 
Bildung  in  diesem  Gewebe  genügend  motivirt  ist,  sei  es,  dass 
man  die  von  Unna,  sei  es  die  von  Marschalko  angenommene 
Entstehungsweise  für  richtig  hält. 

Die  Besprechung  der  principiellen  Fragen  über  Lymphcysten und 
Lymphangiome  an  der  Hand  des  ersten  Falles  wird  es  mir  ermög- 
iicben,  mich  auf  einige  kurze  Bemerkungen  über  die  Lymph- 
i^ysten  des  Ligamentum  hepato-gastricum  zu  beschränken. 
Erwähnt  ist  schon  die  Seltenheit  der  Localisation.  In  der 
That  finde  ich  in  der  Literatur  nur  zwei,  streng  genommen 
sogar  nur  einen  ganz  entsprechenden  Fall  verzeichnet;  es  ist  die 
von  Tilger^®  mitgetheilte  Beobachtung  über  einen  Fall  von 
Lymphcyste  innerhalb  des  Ligamentum  hepato-gastricum.  Lymph- 
angiom des  Magens  nennt  Engel  Reimers'*  einen  Fall  von 
Lymphgefassgeschwulst  an  der  kleinen  Curvatur  des  Magens, 
die  auf  das  Ligamentum  hepato-gastricum  übergreift.  Von  Wichtig- 
keit für  die  Aetiologie  ist  es,  dass* in  letzteren  beiden  Fällen  an 
der  entsprechenden  Stelle  der  Magenwand  eine  umfangreiche 
Narbe  eines  früheren  Ulcus  ventriculi  gefunden  wurde. 

Hiervon  ist  in  unserem  Falle  nichts  vorhanden;  ebenso 
wenig  die  von  Tilger  angenommene  „Lymphangoitis  chronica 
^esqaamativa'  in  Gestalt  von  mächtiger  Proliferation  und  Des- 
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quamatioQ  der  eDdothelialeo  Auskleidung  der  Lymphgefisse, 
die  er  sich  im  Anschluss  an  das  alte  Magengeschwür  entstandea 
denkt.  Die  Ektasie  soll  dann  in  Folge  mechanischer  Dehnung 
der  Lympbcanäle  und  Verstopfung  derselben  durch  desqoamirte 
Endothelmassen,  in  zweiter  Linie  durch  Aenderung  der  Trans- 
sudatioDsverhältnisse  in  den  entzündeten  Gefasswänden  zu 
Stande  gekommen  sein. 

Die  Cystenwände    zeigen   in    unserem  Falle  ganz  einfache, 
im  Gegensatz   zu    der   ersten   Beobachtung  geradezu  einförmige 
Verhältnisse.     Theils  deutlich  Cystenform,    theils  Lymphgefass- 
form    tragend  y    sind    die    Lumina   durch    Inhalt,    Endothelaus- 
kleidung  und  kreuzweise  verflochtene  Bündel  glatter  Musculatur 
als   lymphatische    Hohlräume    kenntlich.      Keine    Wucherungen 
von  Wandelementen,    keine  Organisation   von   Lymphthromben, 
kein  zellreiches  Zwischengewebe,  keine  Neubildung  von  Lymph- 
räumen lässt  auf  starke  Activität  der  Gewebe  in  der   Art  einer 
Neubildung  schliessen.     Von  Interesse  ist  aber  das  Verhalten  der 
Lymphdrüsen   zu  den   Cystenbildungen.     Wenn    auch    nirgend» 
in  den   zahlreichen,    kleinen   Lymphdrüsen  sich  Hohlräume  von 
bedeutender   Grösse    gebildet   haben,    so  sind  doch  die  Lympb* 
sinus  der  Marksubstanz  hochgradig  erweitert  und  mit  demselben 
Inhalt,  wie  er  für  die  Cysten  angegeben  wurde,  angefüllt.     Ein- 
fache Lymphstauung  anzunehmen  verbietet   der   Umstand,    dass 
die  Lymphbahnen    der   Rindensubstanz  keine  Dilatation  zeigen» 
Wahrscheinlicher   dürfte  es  sich  um  ein   Anfangsstadium   jener 
cystischen  Degeneration  von  Lymphdrüsen  des  Peritonaealraums 
handeln,    wie   sie   Rokitansky   (a.  a.  0.  Bd.  II  S.  395,  Bd.  III 
S.  144)  zuerst  erwähnt,  und  wie  sie  seither  mehrfach  beobachtet 
worden  sind.    Werth",  Roth'®,  Lion**  citiren  weitere  6  Fälle 
mit  ähnlicher  Genese.     In  der  Frage  nach  der  Aetiologie  bildet 
ein  wichtiges  Moment  der  erwähnte  Mangel  jeder  Activität  des 
Gewebes,    das    beim    Aufbau    der   Lymphräume    betheiligt   ist; 
wir  haben  ja  diese  Neigung  zu  proliferativen  Processen  als  eiD 
wesentliches  Attribut  für  das  Zustandekommen  des  Geschwulst* 
Charakters    bei  ähnlichen  Bildungen  kennen  gelernt.     Muss  und 
kano  man  sich  in  diesem  Falle  mit  der  Annahme  der  einfachen 
Lymphangiektasie     bescheiden?     Neuerdings     scheint,  —   wohl 
durch  Ribbert's  Autorität  veranlasst — ,  die  Neigung  vorhandeD 
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zo  sein,  alle  Lymphcysten  des  Peritonaeams  als  Lymphangiome 
aufzufassen  (von  Ritter,  Smoler  a.a.O.).    Gegen  Lymphangi- 
ektasie   sprechen   Grande    vorwiegend   theoretischer  Natur.     E» 
wurde  schon  oben  erwähnt,  dass  Lymphgefasserweiterung  allein 
durch  Lymphstauung   sehr   schwer  vorstellbar  ist,    da   bei  dem 
geringen  Druck  der  Lymphe  im  Gefass  und  der  im  Gewebe  rasch 
Gleichgewicht  hergestellt  wurde.    Eine  zur  Dilatation  genügende 
Druck-Steigerung   könnte  nur  dann  motivirt  werden,  wenn  man 
den  Endothelien  eine  eigentlich  secretorische  Thätigkeit  beimisst 
Feststehendes   ist   in   dieser  letzteren  Beziehung  nicht  bekannt. 
Wichtiger   noch   als   diese   theoretischen  Ueberlegungen  scheint 
mir  aber  das   gänzliche   Fehlen    einer  Hauptvoraussetznng:   Es 
läset  sich   im  vorliegenden  Falle  nicht  der  geringste  Anlass  zu 
einer  Hinderung  des  Lymphabflusses  in  dem  betroffenen  Gefass- 
gebiet  nachweisen.    Um  gleichzeitig  eine  so  grosse  Anzahl  von 
Lymphgefässen  unwegsam  zu  machen,  musste  ja  dieses  Hinderniss 
ziemlich   umfangreich   sein.    In    den   beiden   citirten  ähnlichen 
Fällen  kann  ja  die  Narbe  an  der  kleinen  Cürvatur  des  Magens 
als  eine  Hinderung   des  Abflusses  wenigstens  in  einer  Richtung 
gelten,    doch   hier   findet  sich   nicht  einmal  diese.    Ich  mochte 
dieses  Fehlen  einer  Stauungsursache   für  wichtiger  erklären,  als 
die  theoretischen  Schwierigkeiten  der  Herleitung  von  Lymphangi- 
ektasie  aus  Stauung  im  Lymphgefässsystem,  weil  einwandsfreie 
Beobachtungen  die  Thatsache  des  Gausalnexus   zwischen  diesen 
beiden  Momenten   sicherstellen.    Ich  meine  in  erster  Linie  den 
Befund    Virchow's   (a.a.O.  Bd.  III  S.  487)   an    einem  neuge- 
borenen Kalbe,  sowie  die  Fälle,  welche  von  v.  Recklinghausen" 
als    erwiesenermassen   durch   Lymphstauung  bedingt   anerkannt 
werden.    Somit  sind  wir  auch  hier  auf  die  Annahme  von  Neu- 
bildnngsvorgängen   in    den   Gefässwänden    angewiesen,    und    es 
ist    mir  wahrscheinlich,   dass   diese    Wachsthumsprocesse  einer 
früheren  Periode  angehörten.    In    zweiter   Linie  jedoch   scheint 
die  Annahme  einer  wenn  auch  unbedeutenden  mechanischen  Di- 
latation geboten,  welche  später  hinzukam  und  zu  der  einen  ge- 
wissen Druck  des  Cysteninhalts   deutlich  documentirenden  Ver- 
dichtung  der  Wandgewebe   und    Abplattung   der   zelligen   Ele- 
mente führte.    Dadurch  wurden  dann  die  Spuren  von  Prolifera- 
tionsvorgängen     der     früheren    Wachsthumsperiode     verwischt. 

ArdÜY  t  pathol.  Aiut.  Bd.  170.  Hft  1.  4 
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Wir  hatten  also  eine  Cystenbijdang  des  Lymphgefasssystems 
vor  uns,  die,  auf  der  nicht  scharf  abzusteckenden  Grenze  zwischen 
Lymphangiom  und  Lymphangiektasie  stehend^  keinem  der  beiden 
Gebiete  ausschliesslich  zuerkannt  werden  darf.  Wenn  auch  der 
Nachweis  einer  Ursache  für  die  Lymphstauung  nicht  möglieh 
war,  so  wird  man  aus  den  Spuren,  die  sie  an  den  Geweben 
hinterliess,  mit  Recht  ihre  Wirksamkeit  folgern. 

In  diesem  Zusammenhang  kann  ich  es  mir  nicht  versagen, 
einer  Beobachtung  von  Ran  vier  *^  Erwähnung  zu  thun,  die  mir 
für  die  uns  hier  beschäftigenden  Fragen  nicht  ohne  Bedeutung 
zu  sein  scheint  Beim  Suchen  nach  Angaben  über  den  normalen 
Bau  der  Lymphgefasse  des  Mesenteriums  und  des  retroperito- 
naealen  Gewebes  traf  ich  auf  diese  Notiz,  nach  der  Ran  vier  im 
grossen  Netz  neugeborener  Katzen  neben  normalen  Lymph- 
gefassen  Bildungen  fand,  die  auf  Schwund  von  Lymphgefassen 
schliessen  lassen:  Allseitig  geschlossene  längliche  Bläschen 
mit  oft  verlängertem,  fadenförmigem  Ende  und  kurze,  mit 
Leukocyteu  und  Lymphe  gefüllte  Blindsäcke,  ferner  blind  endi- 
gende, knäuelartig  aufgewundene  Schläuche.  Auch  in  den  Chylus- 
gefassen  des  Mesenteriums  von  Schweineembryonen  hatte  er 
ähnliche  Befunde.  Derartige  Untersuchungsergebnisse  an  den 
Lymphgefassen  der  Peritonaealhohle  des  Menschen  existiren 
meines  Wissens  nicht,  wenigstens  haben  die  einschlägigen  Hand- 
bucher, sowie  die  Schwalbe 'sehen  Jahresberichte,  die  Merkel- 
und  Bonnet'schen  Ergebnisse,  keine  ähnlichen  Angaben  ent- 
halten. Verlockend  ist  es  freilich,  die  erwähnten  Befunde  auf 
den  Menschen  zu  übertragen.  Könnten  wir  hier,  was  doch 
immerhin  einige  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat,  ebenfalls  solche 
Aberrationen  und  Abschnürungen  von  Lymphgefassen  imFoetal- 
leben  oder  in  frühester  Jugend  als  gegeben  annehmen,  so  wäre 
es  immerhin  denkbar,  dass  solche  abgeschnürte  Lymphgefäss- 
bezirke  sich  zu  Lymphangiomen  weiter  entwickeln.  Nach 
Musem  heutigen  Anschauungen  wäre  es  wohl  verständlich,  dass 
die  Wände  der  Lymphgefässblindsäcke,  die  während  der  embryo- 
nalen Entwicklung  aus  dem  Gefässsystem  losgelöst  wurden  und 
80  gewissermassen  eine  selbstständige  Lymphgefässanlage  dar- 
stellten, nach  einer  Zeit  der  Rückbildung  neue  Wachsthums- 
energie    entfalteten.     Das    Resultat  des    erneuten   Wachsthums 
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wäre  daDn  ein  circamscriptea,  selbstständiges  Lymphangiom, 
das  dann  späterhin,  —  sei  es  nun  durch  erhöhten  Druck  der 
Innenlymphe,  sei  es  durch  Unterernährung  der  Wandungen 
die  Merkmale  eines  progressiv  wachsenden  Lymphangioms  verlor 
und  den  Charakter  einer,  einfachen  Lymphangiektasie  dafür  ein- 
tauschte. Befriedigender  mag  wohl  eine  solche  Erklärung  sein, 
als  ohne  irgend  eine  greifbare  Ursache  Lymphangiektasieen  an 
beliebigen  Stellen  der  Peritonaealhohle  anzunehmen,  die  nicht 
einmal  ein  hinreichendes  Verständniss  für  die  Cystenbildung 
ermöglichen.  Aber  fundirt  ist  dieser  Erklärungsversuch  keinea- 
.wegs  hinreichend ;  vielleicht,  dass  Befunde  beim  Menschen,  analog 
denen  von  Ran  vi  er  bei  Thieren,  diesen  Vermuthungen  eine 
festere  Grundlage  verleihen. 

Zusammenfassung. 

1.  Der  vom  retroperitonaealen  Gewebe  ausgehende,  aus 
Lympbgefassen  und  Bindegewebe  zusammengesetzte  congenitale 
Tumor  (Fall  1)  ist  ein  cavernöses  Lymphangiom  mit  Cysten- 
bildung. 

2.  Es  besteht  aus  lymphatischen  Hohlräumen  der  ver- 
schiedensten Formen  und  Grössen.  Das  Bindegewebe  ist  in  leb- 
hafter Proliferation  begriffen.  Diese  lymphatischen  Hohlräume 
zeigen  grosse  Neigung  zur  Organisation  der  Lymphthromben 
und  Obliteration  der  Lumina.  In  dem  im  Innern  der  ursprüng- 
lichen Lymphgefasse,  gewucherten  jungen  Bindegewebe  findet 
hauptsächlich  die  Neubildung  von  Lymphgeiassen  statt.  Die 
nengebildeten  Lymphgefässe  selbst  wachsen  wieder  zu  grossen, 
cystischen  Hohlräumen  aus,  wodurch  eine  Art  intussusceptionelleo 
Wachsthums  zu  Stande  kommt. 

3.  Die  Entstehung  des  Tumors  lässt  sich  am  Besten  erklären 
durch  die  Annahme  eines  im  Embryonalleben  selbstständig 
gewordenen  Lymphgefass-Biodegewebskeimes  mit  progressivem 
Wachsthum.  Lymphgefässe  und  Bindegewebe  sind  an  der  Tumor- 
Bildung  betheiligt,  besonders  letzteres.  Eine  Gewebs-Missbildung 
ist  nicht  anzunehmen,  ebenso  wenig  genügt  Stauung  und  daran 
anschliessende  Lymphangiektasie  zur  Erklärung.  Letztere  ist 
mit  der  Cystenbildung   als   ein  secundärer,   regressiver  Vorgang 
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aufzufassen.     Bei    der   CystenbilduDg   spielt   wohl    ungenägende 
ErnähruDg  von  Lymphgefässwänden  mit  herein. 

4.  Als  ein  für  diese  Ansohaaung  von  der  Genese  günstiges 
Moment  ist  die  Bildung  von  echten  Lymphfollikeln  in  der 
Wandung  der  Lymphgefasse  anzusehen.  Es  hat  dies  Aehnlich- 
keit  mit  der  Entstehung  des  lymphadenoiden  Gewebes  in  der 
Foetalzeit,  und  man  kann  daher  ffir  das  Tumorgewebe  embryo- 
nale Eigenschaften  annehmen. 

5.  Die  Lymphcysten  im  Ligamentum  hepato-gastricum 
(Fall  2)  können  nicht  mit  solcher  Bestimmtheit  auf  ein  Lymph- 
angiom zurückgeführt  werden.  Bei  der  Annahme  eines  Lymph- 
angioms muss  man  weitergehende,  regressive  Veränderungen 
voraussetzen.    Die  Lymphdrüsen  sind  dabei  betheiligt. 

6.  Für  Thiere  ist  in  überzeugender  Weise  die  Aberration 
von  Lymphgefassen  in  frühen  Altersstufen  nachgewiesen  worden. 
Solche  Aberrationen  könnten,  vorausgesetzt,  dass  sie  auch  beim 
Menschen  gefunden  werden,  als  objectives  Beweismoment  fSr 
die  oben  erwähnte  Theorie  von  der  Genese  der  Lymphangiome 
verwerthet  werden. 

Herrn  Professor  Langhans,  meinem  verehrten  Chef  und 
Lehrer,  spreche  ich  an  dieser  Stelle  für  seine  Anregung  zu  dieser 
Arbeit,  sowie  für  seinen  Rath  und  die  Förderung  bei  meinen 
Untersuchungen  meinen  aufrichtigen  Dank  aus. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  L 

Fig.  1.  Gesammt  -  Ansicht  des  von  der  Hinterfläche  der  Bauchhöhle  los- 
gelöstexii  mit  der  vorderen  Bauchwand  in  der  Gegend  der  Opera- 
tionswunde verwachsenen  Geschwulstcomplexes.  Hälfte  der 
natürlichen  Grösse.  Ueberall  in  Gestalt  von  halbkugeligen  Vor- 
ragungen kleinere  Cysten  sichtbar. 

Gl  und  Gs  grössere  Cysten, 

Wi,  Wj,  W3  wulstförmige  Verdickung  des  retroperitonaealen 
Gewebes  mit  zahlreichen  cystischen  Bildungen, 

D    Duodenum, 

P   Pankreas, 

F    Fistel, 

N    Nabel, 

ON   Narbe  der  Operationswunde, 

M   Mesenterium. 
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Fig.  2 — 5.  Schnitte  durch  lymphangiomatose  Hohlräume  verschiedener 
Arten  und  Entwicklungsstadien.  In  allen  Zeichnungen  glatte 
Husculatur  roth  angedeutet. 

Fig.  2.    Wenig  dilatirtes  Lymphgeßiss  mit  stark   entwickelter  Muscularis. 
Keine  Intimawucherung. 
g  Blutgeßlsse. 

Fig.  3.  Thrombirtes  Lymphgefass  mit  Organisation  des  Thrombus.  Darin 
Bildung  einer  grossen  Antahl  neuer  Lymphgef&sse  L.  (Ver- 
grosserung  83 fach.    Leitz  Oc.  1,  Obj.  2.) 

Fig.  3a.  Ein  Theil  des  obliterirten  Lymphgef&sses  von  Fig.  3  bei  starker 
Vergrössenmg  (370 fach,  Leitz,  Oc.  1,  Obj.  7).  In  dem  theils 
zellreichen,  theils  schon  zellärmeren,  neugebildeten  Bindegewebe 
des  alten  Lumens,  das  reichlich  mit  Lymphocyten  durchsetzt  ist, 
lebhafte  Neubildung  von  Lymphgefössen  mit  endothelialer  Aus- 
kleidung (L.)  Ebenso  neugebildete  Blutgefässe  g,  vollgepfropft  mit 
rotben  Blutkörperchen,  durch  Gapillaren  K  mit  den  Blutgefässen 
ausserhalb  in  Verbindung  stehend. 

Fig.  4.  Grosserer  lymphatischer  Hohlraum,  obliterirt,  eventuell  noch  Reste 
des  alten  Lumens  (L).  Daneben  aber  sehr  lebhafte  Production 
von  neuen  Lytnphgefllssen  (P),  die  schon  zum  Theil  beträchtlich 
erweitert  sind.  In  den  zahlreicheren  Regionen  umfangreichere 
Neubildung  von   Lymphgefässen.     (Lupenvergrosserung   16  fach.) 

Fig.  5.  Sehr  stark  ausgedehnter  Lymphraum.  Th  centraler  Rest  des 
organisirten  früheren  Thrombus,  in  dem  noch  Neubildung  von 
LymphgeHlssen  stattfindet.  B  Blutgerinnsel.  Die  neugebildeten 
Lymphräume  haben  sich  zu  grossen,  peripherischen  Cysten  er- 
weitert Die  Gontouren  des  ehemaligen  Lymphgeftsses  werden 
durch  die  stark  auseinander  gezerrte  Muscularis  bezeichnet. 

-    F   Follikel  der  Lymphgefösswand, 
S   Serosa  des  Peritonaeums, 

K  Snospenformige    Wucherungen     der    Lymphgefässintima. 
.  (Lupen -Vergrösserung  16  fach.) 
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in. 

Histologische  Yerändenmgen  im  menschlichen 

und  thierischen  Nervensystem,  theils  als  Blitz-, 

theils  als  elektrische  Starkstrom -Wirkung. 

(Aus  der  III.  medicinischen  Klinik  der . Universität  Wien.) 

Von 

Dr.  S.  Jellinek. 

(Mit  24  Abbildungen  im  Text.) 


Die  Elektricität,  die  in  der  Gewerbethäügkeit,  im  Verkehrs- 
wesen und  im  öffentlichen  Leben  überhaupt  sich  immer  grössere 
Gebiete  dienstbar  macht  und  dadurch  die.  Gelegenheit  immer 
häufiger  erscheinen  lässt,  dass  die  auf  dem  Felde  der  Arbeit 
unvermeidlichen  Unglücksfalle  sich  mehren,  erzwingt  sich  auch  in 
der  Aerztewelt  immer  intensiveres  Interesse;  gilt  es  ja  doch  nicht 
nur  das  bislang  verschieden  gedeutete  Problem  des  ,, Todes  durch 
Elektricität^  zu  lösen,  sondern  auch  nach  Mitteln  und  Wegen 
zu  forschen,  Gesundheitsstörungen  bekämpfen  zu  können,  die 
ein  unheilvoller  Gontact  hervorgebracht  hat. 

Fast  bei  jedem  Trauma,  —  als  solches  fassen  wir  auch 
jede  Berührung,  oder  „Gontact^,  wie  der  Techniker  allgemein 
sagt,  mit  einer  Starkstrom-Leitung  oder  mit  einem  Blitzstrahl 
auf,  —  pflegen  ganz  bestimmte  Zustande,  beziehungsweise 
Organveränderungen  aufzutreten,  die  für  sich  allein  charakte- 
ristisch sind,  und  bei  denen  der  Causalnexus  zwischen  tJrsache 
und  Wirkung  klar  hervortritt;  als  die  typischsten  sind  die 
Verletzungen  nach  Schuss,  Stich  oder  Biss  u.  s.  w.  zu  er- 
wähnen; ähnlich  ist  es  mit  den  chemischen,  thermischen  und 
anderen  Noxen. 

Ganz  anders,  vielleicht  einzig  in  dieser  Art,  verhält  es  sich 
mit  dem  elektrischen  Trauma. 

Ein  Mensch  oder  ein  Thier  bekonmit  electrischen  Contact, 
trägt  eine  Lähmung  gewisser  Muskelgruppen  davon  oder  bezahlt 
es  sogar  mit  dem  Leben,  und  in  vielen  Fällen  ist  bei  der  ge- 
nauesten Untersuchung,  beziehungsweise  Nekroskopie  weder 
äusserlich,  noch  innerlich  irgend  eine  auffällige  Veränderung  zu 
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constaüren.  Wüsste  man  nicht  a  priori  in  solchen  Fällen  die 
Todesarsache,  den  bisherigen  Obductionsbefunden  wäre  sie  nicht 
zu  entnehmen.  Man  findet  fast  immer  dunkles,  flüssiges  Blut; 
sonstiger  Befund  ist  negativ. 

Von  manchen  Autoren  werden  Blutungen  in  den  Meningen, 
im  Ependym  der  Ventrikel  und  im  Verlaufe  der  oberflächlichen 
Gehimgefasse  beschrieben.  Ob  aber  derartige  Blutaustritte 
nicht  mit  Ecchymosen  in  die  Pleura,  Epicard  u.  s.  w.  in  eine 
Parallele  zu  stellen  seien,  die  mit  protrahirter  Tödtung,  mit 
Circulationsstörungen  u.  dergl.  zu  erklären  sind,  scheint  nicht 
sehr  unmöglich,  v.  Hofmann,  Haberda  und  Kolicko  fassen 
derartige  vielfach  beschriebene  Hämorrhagien,  die  von  Eratter 
auch  an  der  Wirbelsäule  gesehen  wurden,  als  Leichenerschei- 
nungen,  als  Artefacte  auf.  Ich  selbst  habe  niemals,  weder  bei 
Menschen,  noch  bei  Thieren,  von  welch  letzteren  bei  meinen 
Experimenten  eine  sehr  grosse  Anzahl  durch  Elektroktonie  ver- 
endet war,  solche  Blutungen  trotz  genauesten  Suchens  ge- 
funden. 

Bei  den  Thierexperimenten,  wo  ein  elektrischer  Pol  tief 
ins  Rectum  versenkt  wurde,  fand  ich  zuweilen  streifen-  und 
flächenhafte  Blutaustritte  im  Mesorectum  und  im  peritonaealen 
Ueberzug  der  Ereuzbeingegend;  anfanglich  glaubte  ich,  es  sei 
Stromwirkung,  doch  konnte  ich  mich  durch  Gegenversuche 
überzeugen,  dass  die  unvermeidlichen  Zerrungen  des  Darmes« 
besonders  wenn  das  Thier  sehr  unruhig  war,  derartige  Extra- 
vasationen  nach  sich  ziehen.  Dass  aber  ausgebreitete,  makro- 
skopisch sichtbare  Blutungen  in  den  verschiedensten  Organen 
auftreten  können,  lässt  sich  nicht  leugnen;  in  einem  solchen 
Falle  aber  müssen  wir  eine  protrahirte  Tödtung  durch 
Elektricität  annehmen,  wo  der  elektrische  Strom  oder  ein  Blitz- 
strahl Momente  ausgelöst,  die  ihrerseits  gewissermaassen  erst  se- 
cundär  zum  Tode  geführt  haben.  Der  Endeffect  im  Allgemeinen 
ist  schliesslich  derselbe;  für  die  feinsten  mikroskopischen  Zell- 
verhältnisse im  Nervensystem  dürfte  es  aber  nicht  gleichgiltig 
sein,  ob  ihre  Lebensthätigkeit  im  Nu,  blitzartig  vernichtet,  oder 
ob  ein  nach  Secunden  oder  gar  Minuten  währender  Todeskampf 
vorausgegangen  ist. 

Die  Unterscheidung  ist  wichtig;   denn  hat  ein  Individuum 
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electrischen  CoDtact  bekommen  und  ist  sein  Tod  nicht  auch  im 
selben  Moment  eingetreten,  was  man  z.  B.  bei  Thierezperi- 
menten  derart  prompt  erzielen  kann,  dass  Ursache  und  Wirkung 
geradezu  in  eine  Phase  fallt,  so  kann  man  von  einem  Tode  durch 
Erstickung  u.  dergl.  sprechen.  Ein  derartiger,  durch  Electricitat 
hervorgerufener  Zustand  kann  seinerseits  zu  verschiedenen 
Organ  Veränderungen,  auch  im  centralen  und  peripherischen  Nerven- 
System  führen,  die  aber  nicht  mehr  als  reine  Elektricitätswirkung 
anzusprechen  sind. 

Wenn  ein  Thier  erst  nach  vielen  und  längere  Zeit  ein- 
wirkenden elektrischen  Traumen  zu  Grunde  geht,  ist  es  schwer 
zu  bestimmen,  ob  etwaige  Veränderungen  im  Nervensystem 
nur  auf  Rechnung  des   elektrischen  Stromes  zu  schreiben  sind. 

Dr.  Stadler  hat  einen  Blitzschlag  beobachtet,  durch  den 
eine  Frauensperson  durch  länger  als  eine  ^Stunde  ohne  Ath- 
mung  wie  leblos  dagelegen;  von  der  schwachen  fierzaction 
konnte  sich  Dr.  Stadler  während  der  ganzen  Zeit  überzeugen. 
Die  Frau  starb  in  diesem  Zustande;  die  Nekroskopie  wurde 
leider  nicht  vorgenommen.  In  einem  solchen  Falle  wäre  es 
schwer,  allfallige  Blutungen  als  directe  Blitzwirkung  anzusehen. 

Diese  Beispiele  sind  nöthig  zur  Präcisirung  der  Bedingung, 
dass  wir  bei  Tödtung  durch  Elektricität  nur  jene  Veränderungen 
im  Nervensystem  als  reine  Elektricitätswirkung  auffassen 
können,  in  denen  auch  momentaner  Tod  erfolgt  ist. 

üeberall  dort,  wo  dies  der  Fall  ist,  wird  den  verschiedenen 
Theorien,  wieBlutdruck- Alterationen,  Erstickungsformen u.ähnl.  m. 
der  Boden  entzogen;  zu  jeder  derartigen  Annahme  ist  ein  Zeit- 
minimum erforderlich,  dem  blitzartige  Tödtungen  nicht  ent- 
sprechen. 

In  jüngster  Zeit  hat  Corrado  mikroskopische  Veränderungen 
in  Gehirnen  von  Hunden  gefunden,  die  er  längere  Zeit  und  zu 
wiederholten  Malen  dem  elektrischen  Strom  ausgesetzt;  er  be* 
schreibt  Vacuolenbildung,  Verlagerung  der  Chromatinsubstanz, 
Berstung  der  Zellen,  Abreissen  der  Fortsätze  u.  a.  m. 

lieber  ähnliche  Befunde  im  Rückenmark  wurde  von 
V.  Swietalski  berichtet,  der  Thiere  stundenlang  an  den  glatt- 
rasirten  Hinterbeinen  faradisirte. 
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Derartige  Veränderangea  können  kaum  als  reine  Elektri* 
citätswirkang  gedeutet  werden. 

Will  man  experimentell  dieser  Frage  näher  treten,  so  gilt 
es,  um  solche  Eventualitäten  ausschliessen  zu  können,  in  erster 
Linie  zwei  Bedingungen  zu  erfüllen: 

1.  Die  Elektroden  müssen  leicht  und  lose,  dabei  im  innigen 
Contact  aufgelegt  werden. 

2.  Der  Stromschluss  darf  nur  für  den  Bruchtheil  einer  Se- 
cunde  erfolgen. 

Wird  das  Thier  im  Momente  des  Stromeintrittes  that- 
sächlich  blitzartig  getödtet,  oder  bleibt  es  am  Leben  und 
trägt  von  diesem  Augenblicke  iin  leichtere  oder  ernstere  Func« 
tionBstörungen  davon,  so  ist  der  ursächliche  Zusammenhang  der 
Erscheinungen  erwiesen. 

Derart  hervorgerufene  Gesundheitstörungen,  bezw.  die 
Lebensvemichtung  ist  als  reine  Elektricitätswirkung  aufzufassen, 
and  etwaige  pathologisch-anatomische  Erscheinungen  im  Nerven- 
system sind  als  weiterer  materieller  Beweis  dieser  Voraus- 
setzung zu  verwerthen.  Dass  ceteris  paribus  elektrische  Ströme 
unterschiedliche  Wirkungen  hervorbringen,  ist  mit  der  Aus- 
breitung, der  Bahnung  des  Stromes  in  Zusammenhang  zu 
bringen;  dort,  wo  Gehirn  oder  Rückenmark  von  keinem  oder 
nur  minimalem  Stromantheil  getroffen,  wird  die  verheerende 
Wirkung  ausbleiben.  Wenn  wir  einen  elektrischen  Strom  durch 
einen  thierischen  Körper  schicken,  sind  wir  über  seine  Aus- 
breitung und  Fortleitung  in  demselben  auf  Yermuthungen  an- 
gewiesen. In  der  Technologie  können  wir  uns  keinen  Rath 
holen. 

Man  vermag  in  genauesten  Zahlen,  in  Millionsteln  von 
Bruchtheilen  zu  berechnen,  wie  hoch  die  Spannung,  wie  gross 
die  Stärke  eines  Stromes  ist,  der  einen  Leiter  passirt,  dessen 
Widerstandsgrösse  mit  mathematischer  Genauigkeit  bestimmt 
werden  kann,  doch  über  das  Wo  und  Wie  der  Fortbewegung 
der  strömenden  Elektricität  sind  wir  noch  im  Unklaren.  So 
soll  z.  B.  den  neuesten  Beobachtungen  zu  Folge  ein  Eupfer« 
drahty  der  beliebteste  und  erprobteste  Leiter,  nicht  selbst  als 
solcher  die  Bahn  für  den  Strom  abgeben,  sondern  die  Grenz- 
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schichte  zwischen  seiner  Oberfläche  und  dem  ihn  umgebenden 
Isolator  ist  das  leitende  Medium. 

Schon  aus  diesem  Beispiele  allein  erhellt  die  grosse  Schwie- 
rigkeit, der  man  begegnet,  wenn  man  sich  ein  klares  Bild  dar- 
über verschaffen  will,  welchen  Weg  der  elektrische  Strom  bei 
der  Passage  des  menschlichen,  beziehungsweise  thierischen Körpers 
einschlägt. 

Näher  kommen  wir  den  Verhältnissen,  wenn  wir  ans  den 
animalischen  Körper  als  halbflüssige  Masse  mit  eingelagerten 
festeren  Bestandtheilen  vorstellen,  die  vom  durchtretenden 
Strome  berührt  werden. 

Grössere  Stromantheile  werden  deojenigen  Organtheilen  zu- 
fallen, die  zuerst  der  Ein-  und  Austrittsstelle  näher  liegen  und 
weiter  durch  ein  besseres  Leitungsvermögen  ausgezeichnet  sind. 

Vermöge  ihres  anatomischen  Aufbaues  und  ihrer  Organisation 
werden  verschiedene  Gewebsarten  verschiedene  Stromantheile 
bekommen  und  auch  verschiedentlich  reagiren.  Wenn  auch 
z.  B.  die  knöcherne  Wirbelsäule  von  einem  viel  stärkeren 
Stromantheil  durchflössen  wäre  als  das  mit  den  zartesten  und 
empfindlichsten  Zellen  ausgestattete  Rückenmark,  werden  wir 
dennoch  Veränderungen,  wenn  sie  ein  Strom  hervorzubringen 
im  Stande  ist,  viel  eher  am  Rückenmark  nachzuweisen  in  der 
Lage  sein. 

Um  so  mächtiger  werden  an  diesen  Stellen  die  Alterationen 
des  Gewebes  zum  Ausdruck  kommen,  wenn  die  Strombedin- 
gungen schon  von  vornherein  derartige  sind,  dass  ein  Haupttheil 
auf  Gehirn  und  Rückenmark  fallen  muss. 

Dass  die  nervösen  Gentralorgane  thatsächlich  von  elek- 
trischen Strömen  durchflössen  werden,  haben  die  Experimente 
anderer  Beobachter  (A.  Pick,  Silex  u.  s.  w.)  dargethan. 

Dass  aber  dieses  Durchströmen,  und  wie  ich  nochmals  her- 
vorheben möchte,  das  momentane  einmalige  Strömen  von 
histologischen  Veränderungen  im  centralen  und  peri- 
pherischen Nervensystem  begleitet  sein  kann,  soll  eine  Reihe 
von  mikroskopischen  Befunden  in  menschlichen  und 
thierischen  Präparaten  belegen,  die  die  Grundlage  dieser 
Arbeit  bilden. 

Wenn  wir  auch  als  erwiesen  annehmen  wollten,  dass  diese 
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pathologischen  Veränderungen  durch  elektrischen  Contact  (tech- 
nische Stromleitung  oder  Blitzschlag)  hervorgebracht  werden,  ist 
es  nicht  so  einfach,  die  Causalität  zu  ermitteln,  auf 
welche  Weise  der  elektriche  Strom  Veränderungen  in 
der  nervösen  Substanz  zu  setzen  im  Stande  ist. 

Wenn  man  auch  an  Umwandlungsformen  der  elektrischen 
Energie  in  mechanische,  thermische  und  chemische  denken  muss, 
so  glaube  ich  dennoch,  dass  wir  es  mit  einer  rein  elektrischen 
W^irkung  in  Leitern  mit  stark  wechselnden  Widerständen  zu 
thun  haben.  Stellen  wir  uns  das  Gehirn  oder  das  Rückenmark 
als  Leitungsmasse  beziehungsweise  Leitungsflfissigkeit  vor,  mit 
ihrer  Grundsubstanz  und  den  eingelagerten  vielen  Zellen,  Ge- 
fassen  und  Bindegewebssträngen,  die  alle  von  Stromantheilen 
passirt  werden,  so  bildet  jede  Gewebsart  einen  Widerstand  für 
sich;  darin  sucht  der  Strom  oder  der  Blitzstrahl  geradezu  in- 
stinctiv  nicht  den  kürzesten  Weg,  sondern  den  Weg  des  ge- 
ringsten Widerstandes  —  die  Summe  aller  Widerstände  beträgt 
ein  Minimum.  — 

Die  feinsten  Zellen  und  die  zartesten  Gefäss- 
verzweigungen  werden  durch  diese  „Berührung  mit 
Strom^  eine  Massenverschiebung  und  vielleicht  auch 
eine  Volnmenänderung,  eine  Deformation  erleiden, 
die  diese  elastischen  Gewebe  bis  zu  einem  gewissen  Grade  er- 
tragen, andernfalls  aber  kommt  es  dadurch  zu  Aenderungen  des 
molecnlären  Aufbaues,  zu  Zerreissungen,  Kern  Verlagerungen 
u.  8.  w.  Je  nach  der  Schwere  dieser  Veränderungen 
und  ob  sie  reparabel  sind  oder  nicht,  kommt  es  zu 
leichteren,  vorübergehenden  Functionsstörungen,  ein 
zweites  Mal  zu  ernster  Gesundheitsstörung,  bezw. 
zum  Tode. 

Wenn  auch  viele  Autoren  bislang  die  Schädigungen  durch 
Elektricität  als  funotionelle  Störungen  aufzufassen  geneigt  waren 
oder  sind,  glaube  ich  auf  Grund  meiner  experimentellen  anato- 
mischeu  Untersuchungen  annehmen  zu  müssen,  dass  wir  es  bei 
Unfällen  durch  Elektricität  mit  rein  organischen  Er- 
krankangen  zu  thun  haben,  die  in  vielfacher  Beziehung 
zur  Commotio  cerebri  stehen. 

Letztere  Erkrankung  wurde  ebenfalls  als  Störung  functio- 
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neller  Natur  aufgeführt,  bis  C.  Güssen bauer  als  Erster  auf  die 
mechanische  Grundlage  der  Commotio  hinwies  und  hierzu  auch 
den  klinischen  Beweis  erbrachte. 

Auch  G.  Gussenbauer  nimmt  an,  dass  der  elektrische 
Starkstrom  oder  der  Blitzstrahl  bei  seinem  Durchtritt  im  cen- 
tralen Nervensystem  direct  Zellzerstörungen  hervorrufen  könne. 

Professor  Gussenbauer  hält  dafär,  dass  es  sich  in  diesen 
Fällen  um  ,,ümwandlung  der  elektrischen  Energie  in 
Massenbewegung^  handle. 

Auf  eine  solche  Weise  entstehen  nach  ihm  die  Durch- 
löcherungen des  Papiers  und  ähnlicher  Gegenstände,  wenn  sie 
von  elektrischen  Funken  durchschlagen  werden;  eine  Flammen- 
wirkung ist  nicht  nachweisbar;  so  ist  auch  der  Zusammen- 
bruch eines  ganzen  Schornsteins  durch  Blitzschlag  zu  er- 
klären; oft  ist  keine  andere  Wirkung  des  Blitzes  in  der  Umgebung 
zu  constatiren. 

Nur  unter  Zugrundelegung  einer  solchen  Annahme  können 
derartige  schon  grob  sichtbare  Phänomene  ihre  Erklärung  finden. 

Bei  einem  Blitzschlage  in  Perersdorf^),  wo  42  Personen  in 
einer  Gapelle  zur  Andacht  versammelt  waren,  als  es  gerade  ein- 
schlug, wurden  2  Personen  ganze  Stücke  Leder  aus  den  Stiefeln 
herausgerissen,  ohne  dass  eine  Brandwirkung  an  den  Lederrändem 
oder  irgend  eine  Verletzung  an  den  correspondirenden  Haut- 
partien des  Fusses  entstanden  wäre. 

Ein  Substanzverlust,  eine  Analogie,  zum  Karten  versuch,  in 
Form  einer  schussähnlichen  Durchlöcherung  der  Sohlenhaut  des 
rechten  Fusses  bei  einer  von  jenen  42  Personen. 

Einen  ganz  ähnlichen  Befund  konnte  H.  Richter  bei  einem 
Monteur. constatiren,  der  durch  Contact  einer  Hochspannung  von 
1000  Volt  getödtet  wurde. 

Auf  die  forensische  Bedeutung  solcher  Verletzungen  macht 
E.  V.  Hof  mann  aufmerksam,  der  hierbei  nebst  eigener  Be- 
obachtung einen  Fall  von  Friedinger  erwähnt. 

Was  wir  hier  im  Grossen  sehen,  müssen  wir  uns  im  ver- 
kleinerten Massstabe,  für  das  centrale  Nervensystem  angewandt, 
für  die  mikroskopischen  Verbältnisse  vorstellen. 

')  DerBelbe  soll  wegen  interessanter  Details  Gegenstand  einer  ausfuhr^ 
liehen  Abhandlung  werden. 
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Doch  ebensowenig,  wie  die  grobsichtbaren  Verletzungen 
durch  Starkstrom  oder  Blitzschlag  ganz  besondere  Merkmale 
(von  den  Blitzfiguren  abgesehen)  nachweisen,  sind  die  mikro- 
skopischen Veränderungen  durch  irgend  eine  Specifität  ausge- 
zeichnet; sie  ähneln  zum  Theil  jenen,  wie  sie  durch  andere 
Krankheitsursachen,  Infection,  Intoxication  etc.  zur  Entfaltung 
gebracht  werden  können. 

Es  handelt  sich  jedoch  bei  letztgenannten  Bedingungen  um 
längere,  nach  Stunden,  Tagen  und  Wochen  währende  Ein- 
wirkungen. Die  Elektricität  dagegen,  die  geradezu  der  Zeit  ent- 
räth,  vermag  die  grössten  Gesundheitsstörungen  bis  zur  Lebens- 
vemichtung  im  Nu  herbeizuffihren;  Ursache  und  Wirkung  fallen 
mitunter  in  dieselbe  Zeitphase.  Der  Effect  ist  thatsächliob  ein 
„blitzartiger^. 

Ob  nicht  weitere  mikroskopische  Befunde  und  besondere 
Untersuchungsmethoden  der  histologischen  Veränderungen  des 
Nervensystems  durch  Elektricität  zu  einer  besonderen  Erkennt- 
niss  fuhren  werden,  darüber  kann  ein  Urtheil  nicht  gefällt 
werden;  schon  deshalb  nicht,  weil  die  bisherigen  histologischen 
Bilder  zu  den  ersten  auf  diesem  Gebiete  gehören. 

Meine  histologischen  Untersuchungen  umfassen  das  Nerven- 
material von  3  Menschen  und  6  Thieren  (2  Frösche,  2  Kanin- 
chen, eine  Maus  und  ein  Meerschweinchen). 

Die  Veränderungen  sind  einzutheilen  in  a)  frische, 
b)  ältere.  Die  Gruppe  a  erstreckt  sich  auf  2  Personen,  die  von 
einem  Blitzstrahl  getroffen  und  angeblich  sofort  getödtet  wurden, 
auf  einen  Monteur,  der  infolge  Berührung  einer  Starkstrom- 
Leitnng  sein  Leben  eingebfisst,  und  eine  Maus  und  ein  Meer- 
schweinchen, die  durch  Elektroktonie  zu  Grunde  gingen. 

Zur  Gruppe  b  gehören  2  Kaninchen  und  2  Frösche,  die 
zwar  einen  momentanen  elektrischen  Contact  überdauerten,  doch 
Functionsstörungen  leichteren  und  schwereren  Grades  davon- 
trugen und  in  längerer  Beobachtung  standen. 

So  wie  die  durch  Blitzschlag  hervorgerufenen  klinischen 
Sjrmptome  ganz  ähnlich  denen  zu  sein  pflegen^  die  elektrische 
Starkströme  an  Menschen  und  Thieren  hervorbringen,  ebenso 
verhält  es  sich  mit  den  diesen  Krankheitserscheinungen  ent- 
Bprechenden  histologischen  Gehirn-  und  Ruckenmarksbildern; 
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die  Beschreibung  der  einzelnea  frischen  Befunde  der  plötzlich 
getödteten  Personen  und  Thiere,  sei  es  durch  Blitz,  sei  es  durch 
electrischen  Starkstrom,  lässt  ohne  Weiteres  die  Richtigkeit 
dieser  Annahmen  erkennen:  unter  beiden  Umständen  äusserst 
ähnliche  capillare  Blutungen,  Rupturen  der  feinsten  Gefasse  und 
verschiedene  Zellveränderungen. 

Wenn  auch  die  Zellveränderungen  im  Allgemeinen  nicht 
einwandsfrei  aufgefasst  werden  können,  weil  man  sie  leicht  auch 
als  Leichenerscheinungen,  Artefacte,  mitunter  auch  als  norma- 
liter  vorkommende  Befunde  zu  deuten  geneigt  wäre,  will  ich  sie 
trotzdem  auch  schon  aus  dem  Grunde  angeführt  haben,  weil  sie 
für  die  Erklärung  von  Degenerationserscheinungen,  die  in  der 
Gruppe  b  beschrieben  werden  sollen,  herangezogen  werden 
könnten. 

Unbedingt  nothwendig  ist  es  nicht,  weil  wir  uns  auch  eine 
primäre  Degeneration  peripherischer  Nervenfasern  oder 
auch  der  Rückenmarcks-Stränge  durch  Elektricität 
vorstellen  müssen,  wenn  der  Achsencylinder  vom  Strom  durch* 
flössen  worden  war. 

Eine  jede  Nervenfaser  ist  nach  der  Art  eines  Kabels  ge* 
baut;  dem  Achsencylinder  der  Nerven  entspricht  die  Seele, 
i.  e.  das  Metall  des  Kabels.  Die  Seele  des  Kabels  vermag 
einen  Strom  von  gewisser  Spannung  zu  leiten;  wird  die  Grenze 
überschritten,  wird  das  Kabel  beschädigt  oder  gar  zerstört  Auch 
ein  Achsencylinder  ist  für  eine  gewisse  Spannung  geaicht,  muss 
eine  höhere  von  ihm  ertragen  werden,  wird  der  Nerv  deformirt, 
wovon  man  sich  durch  das  Experiment  überzeugen  kann: 

Untersucht  man  derart  präparirte  Nervenstücke  eines  mensch* 
liehen  Ischiadicus,  durch  den  man  elektrischen  Starkströme 
durchgeschickt  hat,  so  sieht  man,  dass  die  Achsencylinder,  ja  die 
ganzen  Nervenfasern  hyalin  verquollen,  die  Gontouren  undeut* 
lieh  geworden  sind ;  die  Kerne  der  Nervenscheiden  sind  im  Ver^ 
schwinden. 

Die  allerersten,  feinsten  Veränderungen  bei  nur  momen- 
taner Durchleitung  daselbst  zur  Ansicht  zu  bringen,  gelingt  mit 
den  bisherigen  Untersuchungsmethoden  nicht. 

Zu  der  als  „ältere  Veränderungen"  bezeichneten  Gruppe 
b  gehören   System-  und   Heerderkrankungen    im    Rückenmark 
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und  die  Degenerationen  in  den  peripherischen  Nerven  zweier  Ka«- 
ninchen,  die  bei  Lebzeiten  an  verschiedenen  Lähmungen  litten.. 
Die  Nervi,  ischiadici  der  besprochenen  2  Frösche  sind  mir  be- 
daaerlicherweise  abhanden  gekommen.  Ob  derartige  Degenerations- 
erscheinungen  als  secondäre  oder  gar  als  primäre  aufzufassen 
sind,  lässt  sich  aus  dem  bisher  geringen  anatomischen  Material 
nicht  entscheiden. 

Derlei  peripherische  Lähmungen  bei  Thieren  durch  Ent- 
ladungen von  Leydner  Batterien  hat  Nothnagel  schon  in  deh 
achtziger  Jahren  beobachtet. 

Die  Versuchsanordnung  soll  bei  jedem  einzelnen  Thiere 
genau  mitgetheilt  werden,  eine  Einheitlichkeit  wurde  allent« 
halben  darin  erzielt,  dass  den  oben  angeführten  zwei  Bedingungen 
immer  Rechnung  getragen  wurde. 

Durchgeführt  wurden  die  Experimente  in  dem  Elektricitäts- 
werke  von  Siemens  und  Halske  in  Leopoldau  bei  Wien  und  in 
der  Vereinigten  Elektricitäts-Actiengesellschaft  in  Wien  X. 

Die  getödteten  Thiere  wurden  sofort  secirt;  das  Gehirn, 
Rückenmark  und  einzelne  Nerven  behufs  Präparation  entsprechend 
behandelt. 

Die  4  überlebenden  Thiere  —  von  den  2  gelähmten  Kaninchen 
bringe  ich  Abbildungen  —  wurden  eine  Zeit  lang  im  Labora- 
torium der  Klinik  beobachtet  und  gepflegt. 

Zuerst  sollen  die  frischen  an  Menschen  und  Thieren  be- 
obachteten Veränderungen  des  Nervensystems,  hierauf  die  älteren 
zur  Besprechung  gelangen. 

Am  28.  Februar  1902  wurde  ein  Monteur,  Namens  J.  Sp.« 
18  Jahre  alt,  in  einem  hiesigen  Elektricitätswerk  durch  elektri- 
schen Contact  getödtet.  Er  hatte  mit  seinen  Händen  2  strom- 
führende (Wechselstrom  1000  Volt  Spannung,  52  Perioden) 
Metalltheile  am  sogenannten  Isolations-Prüfer  erfasst.  Ein  Mon- 
teur, der  daneben  sass,  merkte,  wie  sein  Mitarbeiter  J.  Sp. 
plötzlich  in  gebeugte,  halbhockende  Stellung  auf  den  Tisch 
beziehungsweise  auf  das  dort  angelehnte  Rad  niedersank;  er 
verblieb  in  dieser  vornüber  gebeugten  Stellung  stehen;  er  fiel 
nicht  um;  seine  Hände  waren  vorn  an  die  Brust  ahgepresst  und 
mit  den  Aussenfläcben  einander  genähert;  er  soll  nicht  aufge- 
schrieen,  sondern  nur  halblaut  gestöhnt  haben.     Der  Monteur 

ArchlT  f.  paUioL  Anat  Bd.  170.  Hft  1.  5 
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in. 

Histologische  Yerändemngen  im  menscbliehen 

nnd  thierischen  NerTensystem,  theils  als  BUtz-, 

theils  als  elektrische  Starkstrom -Wirkung. 

(Aus  der  III.  medicinischen  Klinik  der  Universitit  Wien.) 

Von 

Dr.  S.  Jellinek. 

(Mit  24  Abbildungen  im  Text.) 


Die  Elektricität,  die  in  der  GewerbetMtigkeit,  im  Verkehrs- 
wesen und  im  öffentlichen  Leben  überhaupt  sich  immer  grössere 
Gebiete  dienstbar  macht  und  dadurch  die  Gelegenheit  immer 
häufiger  erscheinen  lässt,  dass  die  auf  dem  Felde  der  Arbeit 
unvermeidlichen  Unglücksfalle  sich  mehren,  erzwingt  sich  auch  in 
der  Aerztewelt  immer  intensiveres  Interesse;  gilt  es  ja  doch  nicht 
nur  das  bislang  verschieden  gedeutete  Problem  des  „Todes  durch 
Elektricitat"  zu  lösen,  sondern  auch  nach  Mitteln  und  Wegen 
zu  forschen,  Gesundheitsstörungen  bekämpfen  zu  können,  die 
ein  unheilvoller  Gontact  hervorgebracht  hat. 

Fast  bei  jedem  Trauma,  —  als  solches  fassen  wir  auch 
jede  Berührung,  oder  „Gontact^,  wie  der  Techniker  allgemein 
sagt,  mit  einer  Starkstrom-Leitung  oder  mit  einem  Blitzstrahl 
auf,  —  pflegen  ganz  bestimmte  Zustände,  beziehungsweise 
Organveränderungen  aufzutreten,  die  für  sich  allein  charakte- 
ristisch sind,  und  bei  denen  der  Causalnexus  zwischen  tJrsache 
und  Wirkung  klar  hervortritt;  als  die  typischsten  sind  die 
Verletzungen  nach  Schuss,  Stich  oder  Biss  u.  s.  w.  zu  er- 
wähnen; ähnlich  ist  es  mit  den  chemischen,  thermischen  und 
anderen  Noxen. 

Ganz  anders,  vielleicht  einzig  in  dieser  Art,  verhält  es  sich 
mit  dem  elektrischen  Trauma. 

Ein  Mensch  oder  ein  Thier  bekommt  electrischen  Gontact, 
trägt  eine  Lähmung  gewisser  Muskelgruppen  davon  oder  bezahlt 
es  sogar  mit  dem  Leben,  und  in  vielen  Fällen  ist  bei  der  ge- 
nauesten Untersuchung,  beziehungsweise  Nekroskopie  weder 
äusserlich,  noch  innerlich  irgend  eine  auffällige  Veränderung  zu 
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constatiren.  Wüsste  man  nicht  a  priori  in  solchen  Fällen  die 
Todesarsache,  den  bisherigen  Obdactionsbefanden  wäre  sie  nicht 
zu  entnehmen.  Man  findet  fast  immer  dunkles,  flüssiges  Blut; 
sonstiger  Befund  ist  negativ. 

Von  manchen  Autoren  werden  Blutungen  in  den  Meningen, 
im  Ependym  der  Ventrikel  und  im  Verlaufe  der  oberflächlichen 
Gehimgefasse  beschrieben.  Ob  aber  derartige  Blutaustritte 
nicht  mit  Ecchymosen  in  die  Pleura,  Epicard  u.  s.  w.  in  eine 
Parallele  zu  stellen  seien,  die  mit  protrahirter  Todtung,  mit 
Circulationsstörungen  u.  dergl.  zu  erklären  sind,  scheint  nicht 
sehr  unmöglich,  v.  Hofmann,  Haberda  und  Kolicko  fassen 
derartige  vielfach  beschriebene  Hämorrhagien,  die  von  Eratter 
auch  an  der  Wirbelsäule  gesehen  wurden,  als  Leichenerschei- 
nungen, als  Artefacte  auf.  Ich  selbst  habe  niemals,  weder  bei 
Menschen,  noch  bei  Thieren,  von  welch  letzteren  bei  meinen 
Experimenten  eine  sehr  grosse  Anzahl  durch  Elektroktonie  ver- 
endet war,  solche  Blutungen  trotz  genauesten  Suchens  ge- 
funden. 

Bei  den  Thierexperimenten,  wo  ein  elektrischer  Pol  tief 
ins  Rectum  versenkt  wurde,  fand  ich  zuweilen  streifen-  und 
flächenhafte  Blutaustritte  im  Mesorectum  und  im  peritonaealen 
Ueberzug  der  Ereuzbeingegend;  anfänglich  glaubte  ich,  es  sei 
Stromwirkung,  doch  konnte  ich  mich  durch  Gegenversuche 
überzeugen,  dass  die  unvermeidlichen  Zerrungen  des  Darmes, 
besonders  wenn  das  Thier  sehr  unruhig  war,  derartige  Extra- 
vasationen  nach  sich  ziehen.  Dass  aber  ausgebreitete,  makro- 
skopisch sichtbare  Blutungen  in  den  verschiedensten  Organen 
auftreten  können,  lasst  sich  nicht  leugnen;  in  einem  solchen 
Falle  aber  müssen  wir  eine  protrahirte  Todtung  durch 
Elektricität  annehmen,  wo  der  elektrische  Strom  oder  ein  Blitz- 
strahl Momente  ausgelöst,  die  ihrerseits  gewissermaassen  erst  se- 
eundär  zum  Tode  geführt  haben.  Der  EndeiFect  im  Allgemeinen 
ist  schliesslich  derselbe;  für  die  feinsten  mikroskopischen  Zell- 
verhältnisse im  Nervensystem  dürfte  es  aber  nicht  gleichgiltig 
sein,  ob  ihre  Lebensthätigkeit  im  Nu,  blitzartig  vernichtet,  oder 
ob  ein  nach  Secunden  oder  gar  Minuten  währender  Todeskampf 
vorausgegangen  ist. 

Die  Unterscheidung  ist  wichtig;    denn  hat  ein  Individuum 
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electrischen  Contact  bekommen  and  ist  sein  Tod  nicht  auch  im 
selben  Moment  eingetreten,  was  man  z.  B.  bei  Thierexperi- 
menten  derart  prompt  erzielen  kann,  dass  Ursache  and  Wirkung 
geradezu  in  eine  Phase  fallt,  so  kann  man  von  einem  Tode  durch 
Erstickung  u.  dergh  sprechen.  Ein  derartiger,  durch  Electricität 
hervorgerufener  Zustand  kann  seinerseits  zu  verschiedenen 
Organveränderungeu,  auch  im  centralen  und  peripherischen  Nerven* 
System  führen,  die  aber  nicht  mehr  als  reine  Elekkicitätswirkung 
anzusprechen  sind. 

Wenn  ein  Thier  erat  nach  vielen  und  längere  Zeit  ein- 
wirkenden elektrischen  Traumen  zu  Grunde  geht,  ist  es  schwer 
zu  bestimmen,  ob  etwaige  Veränderungen  im  Nervensystem 
nur  auf  Rechnung  des   elektrischen  Stromes  zu  schreiben  sind. 

Dr.  Stadler  hat  einen  Blitzschlag  beobachtet,  durch  den 
eine  Frauensperson  durch  länger  als  eine  ^Stunde  ohne  Ath- 
mung  wie  leblos  dagelegen;  von  der  schwachen  Herzaction 
konnte  sich  Dr.  Stadler  während  der  ganzen  Zeit  überzeugen. 
Die  Frau  starb  in  diesem  Zustande;  die  Nekroskopie  wurde 
leider  nicht  vorgenommen.  In  einem  solchen  Falle  wäre  es 
schwer,  allfällige  Blutungen  als  directe  Blitzwirkung  anzusehen. 

Diese  Beispiele  sind  nothig  zur  Präcisirung  der  Bedingung, 
dass  wir  bei  Tödtang  durch  Elektricität  nur  jene  Veränderungen 
im  Nervensystem  als  reine  Elektricitäts Wirkung  auffassen 
können,  in  denen  auch  momentaner  Tod  erfolgt  ist. 

XJeberall  dort,  wo  dies  der  Fall  ist,  wird  den  verschiedenen 
Theorien,  wieBlutdruck- Alterationen, Erstickungsformen u.ähnl.  m. 
der  Boden  entzogen;  zu  jeder  derartigen  Annahme  ist  ein  Zeit- 
minimum erforderlich,  dem  blitzartige  Tödtungen  nicht  ent- 
sprechen. 

In  jüngster  Zeit  hat  Corrado  mikroskopische  Veränderungen 
in  Gehirnen  von  Hunden  gefnoden,  die  er  längere  Zeit  und  zu 
wiederholten  Malen  dem  elektrischen  Strom  ausgesetzt;  er  be- 
schreibt Vacuolenbildung,  Verlagerung  der  Chromatinsubstanz, 
Berstung  der  Zellen,  Abreissen  der  Fortsätze  u.  a.  m. 

Ueber  ähnliche  Befunde  im  Rückenmark  wurde  von 
V.  Swietalski  berichtet,  der  Thiere  stundenlang  an  den  glatt* 
rasirten  Hinterbeinen  faradisirte. 
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Derartige  Veränderangen  können  kaiirn  als  reine  Elektri- 
citatswirkung  gedeutet  werden. 

Will  man  experimentell  dieser  Frage  näher  treten,  so  gilt 
es^  um  solche  Eventualitäten  ausschliessen  zu  können,  in  erster 
Linie  zwei  Bedingungen  zu  erfüllen: 

1.  Die  Elektroden  müssen  leicht  und  lose,  dabei  im  innigen 
Contact  aufgelegt  werden. 

2.  Der  Stromschluss  darf  nur  für  den  Bruchtheil  einer  Se- 
cunde  erfolgen. 

Wird  das  Thier  im  Momente  des  Stromeintrittes  that- 
sächlich  blitzartig  getödtet,  oder  bleibt  es  am  Leben  und 
trägt  von  diesem  Augenblicke  an  leichtere  oder  ernstere  Func* 
tionsstorungen  davon,  so  ist  der  ursächliche  Zusammenhang  der 
Erscheinungen  erwiesen. 

Derart  hervorgerufene  Gesundheitstörungen,  bezw.  die 
Lebensvemichtung  ist  als  reine  Elektricitätswirkung  aufzufasseo, 
und  etwaige  pathologisch-anatomische  Erscheinungen  im  Nerven- 
system sind  als  weiterer  materieller  Beweis  dieser  Voraus- 
setzung zu  verwerthen.  Dass  ceteris  paribus  elektrische  Ströme 
unterschiedliche  Wirkungen  hervorbringen,  ist  mit  der  Aus- 
breitung, der  Bahnung  des  Stromes  in  Zusammenhang  zu 
bringen;  dort,  wo  Gehirn  oder  Rückenmark  von  keinem  oder 
nur  minimalem  Stromantheil  getroffen,  wird  die  verheerende 
Wirkung  ausbleiben.  Wenn  wir  einen  elektrischen  Strom  durch 
einen  thierischen  Körper  schicken,  sind  wir  über  seine  Aus- 
breitung und  Fortleitung  in  demselben  auf  Yermuthungen  an- 
gewiesen. In  der  Technologie  können  wir  uns  keinen  Rath 
holen. 

Man  vermag  in  genauesten  Zahlen,  in  Millionsteln  von 
Brachtheilen  zu  berechnen,  wie  hoch  die  Spannung,  wie  gross 
die  Stärke  eines  Stromes  ist,  der  einen  Leiter  passirt,  dessen 
Widerstandsgrösse  mit  mathematischer  Genauigkeit  bestimmt 
werden  kann,  doch  über  das  Wo  und  Wie  der  Fortbewegung 
der  strömenden  Elektricität  sind  wir  noch  im  Unklaren.  So 
soll  z.  B.  den  neuesten  Beobachtungen  zu  Folge  ein  Kupfer- 
draht,  der  beliebteste  und  erprobteste  Leiter,  nicht  selbst  als 
solcher  die  Bahn  für  den  Strom  abgeben,  sondern  die  Grenz- 


Schnitte  ans  dem  Dorsalmark  besteht  eine  HiDterhorn-BlutaDg. 
Die  Blntextravaa&tioDen  sind  mikroskopisch  klein,  zuweilen 
flächenhaft,  oft  streifenförmig  und  subatituiren  zum  Theil  die 
nervöse  Substanz,  die  an  manchen  Stellen  zerwühlt  erscheint. 
Ganglienzellen  werden  von  den  Blutaustritten  tbeilweise 
gedeckt,  tbeilweise  erscbeinen  sie  zertrümmert. 


Fig.  2.  Fig.  3. 

■  BlntnoE,   b  CiplUBien. 

Im  Halsmark,  und  zwar  Serienscfanitt  Nr.  8  der  Sammlang, 
verdient  ein  Bild  (cf.  Fig.  I)  besondere  Beachtung. 

An  der  Grenze  der  grauen  und  weissen  Substanz  im  Be- 
reiche eines  Vorderhomes  eine  streifenförmige,  längliche  Blutung, 
durch  die  die  GnindsubstAnz  getrennt  und  2  Ganglienzellen  aus 
ihrem  Zusammenhang  gelockert  zu  sein  erscheinen.  Eine  von 
ihnen  ragt  mit  einer  freien  Seite  in  die  Blutung  hinein,  von 
der  sie  umspült  wird,  mit  dem  anderen  Ende  ruht  sie  in  der 
Gmndeubstanz  und  erscheint  sonst  vollkommen  intact 

Die  zweite  Ganglienzelle  dagegen,  die  viel  grösser  ist,  er- 
scheint deformirt,  sie  ist  in  ihrer  Continuitat  unterbrochen; 
sie  macht  den  Eindruck,  als  ob  sie  zerrissen  wäre. 

Sie  ist  ganz  von  Blut  umgeben;  knapp  neben  ihr,  ebenfalls 
im  Blute,  liegt  ein  grosser  Zellkern,  in  dem  man  auch  noch  das 
Kemkörpercbeu  erkennt. 
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Es  drängt  sich  einem  die  Vern^uthung  auf»  dass  beides, 
destrairte  Zelle  und  freiliegender  Kern,  zu  einander  gehört. 

Ob  aber  diese  Destruction  der  Zelle,  und  das  Heraus- 
gerissensein des  Kernes  nur  durch  die  Präparation,  oder  durch 
das  andrängende  Blut,  oder  gar  direct  durch  den  elektrischen 
Strom  verursacht  wurde,  lässtsich  allerdings  nicht  entscheiden. 
Hierzu  bedarf  es  noch  weiterer  experimenteller  Untersuchungen, 
die,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  mitunter  ähnliche 
Bilder  zu  fordern  im  Stande  sind. 

Die  meisten  Blutaus- 
tritte  entfielen   auf  die     ,     •         .-,-^-_ 

Schnitte  der  Halsan- 
schwellung, in  denen  : 
nebstdem  starke  Injec- 
tiousbilder  in  den  fein- 
sten Capillaren,  die  zu  den 
Ganglienzellen  ziehen, 
sich  geltend  gemacht 
haben. 

Weniger  ausgebreitete 
Blutungen    in   der  Me- 

duUa  und  im  übrigen  Rückenmark.  Im  Ganzen  konnte  ich  in 
12  Schnitten  aus  verschiedenen  Höhen  (No.  2,  3,  5,  6,  8,  9,  12, 
13,  17,  19,  20,  von  oben  nach  unten  numerirt),  Blutungen 
nachweisen. 

Minder  zahlreich  waren  die  Blutungen  im  Gehirn.  Hier 
waren  dieselben  nur  an  zwei  Stellen  derselben  Hemisphäre  con- 
statirbar.  Eine  etwas  grössere  (s.  Fig.  2)  war  im  linken  Lobus 
centralis  gelegen;  ebenso  wie  im  Rückenmark  ist  dieselbe  auch 
hier  nur  auf  die  graue  Substanz  beschränkt;  sie  ist  klein, 
flächenhaft^  unter  der  Oberfläche  gelegen,  die  intact  erscheint, 
und  geht  streifenförmig  in  die  Tiefe,  wobei  die  Gehirnsubstanz 
spaltähnlich  auseinander  gedrängt  wird;  in  den  zackigen  Um* 
randungen  liegen  Blutkörperchen. 

Eine   viel  kleinere,   rundliche  Blutung')  befiel  den  Lobus 

>)  Herr  Hofrath  Weicbselbaum  hatte  die  Freundlichkeit,  die  Pr&parate, 
in  denen  Blutungen  waren,  anzuschauen  und  hat  die  als  ,H&mor- 
rhagien*  bezeichnete  Stellen  auch  als  solche  anerkannt. 


Fig.  4. 
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occipitalis  derselben  Seite;  auch  hier  ist  es  die  graae  Substanz, 
wo  die  Hämorrhagie  Platz  gegriffen. 

Verändernngen  der  Ganglienzellen  waren  sowohl  im  Ge- 
hirn, als  anch  im  Rückenmark  aufgetreten;  Ghromatolyse, 
Tigrolyse  (s.  Fig.  3),  ündeutlichwerden  der  Zellconturen,  Ver- 
quellung der  Achsencylinder,  Verschiebung  der  Kerne  vor  die 
äusserste  Peripherie,  stellenweise  geradezu  in  die  Protoplasma- 
Fortsätze  hinein  (s.  Fig.  4)  u.  s.  w. 

Weil  jedoch  derartige  Befunde  auch  bei  anderen  Erkran- 
kungen vorkommen,  und  nebstdem  noch  an  gewöhnliche 
Leichenerscheinungen  und  Härtungsprodukte  und  dergl.  in.  ge- 
dacht werden  muss,  kann  diesen  letzteren  Bildern  keine  be- 
sondere Bedeutung  beigemessen  werden. 

Sobald  eine  grössere  Untersuchungsreihe  solcher  Nerven- 
präparate vorliegt,  dann  wird  es  erst  möglich  sein,  sich  darüber 
Klarheit  zu  verschaffen. 

Der  wohl  momentan  eingetretene  Tod  ist  mit  Rucksicht 
auf  die  Stärke  des  Stromes  begreiflich  und  durch  die  aaf- 
gezählten  pathologischen  Befunde  hinreichend  erklärt;  dabei 
dürfen  wir  nicht  vergessen,  dass  die  Zahl  der  thatsächlich  er- 
folgten Blutungen  und  Zellzerstörungen  gewiss  grösser  ist,  als 
die  in  den  Probeschnitten  gefundene. 

Die  starke  Hyperämie  der  Gapillaren  im  Halsmarke  ist 
wohl  als  Gefässparalyse  aufzufassen. 

Ich  habe  schon  seiner  Zeit  darauf  hingewiesen  ^),  dass  man 
beim  Thierexperimente  sich  mit  dem  Tastgefühl  davon  über- 
zeugen kann,  dass  die  zwischen  zwei  Polen  gelegene  und  vom 
Strom  längere  Zeit  durchflossene  Körperstelle  (z.  B.  die 
Brust  des  Kaninchens,  dem  man  beiderseits  in  die  Achselhöhle 
die  Elektroden  einsetzt)  auffällig  warm  wird. 

„Wenn  A.  Paltauf  sein  Thier  (Kaninchen  oder  Hund) 
durch  Faradisation  des  Herzens  tödtete,  zu  welchem  Zwecke  er 
bei  uneröffnetem  Thorax  die  Nadeln  von  links  her  durch  die 
vorderen  Theile  der  Lunge  ins  Herz  sticht,  so  fand  er  bei  der 
Section^  der  schon  nach  wenigen  Schlägen  getödteten  Thiere  in 
einem  ganz  umschriebenen,  zwischen  den  Nadeln  gelegenen  Be- 

'}  Blitzschlag  und  elektrische  Hochspannung.     Wiener  klin.  Wochenschr. 
1901,  No.  28  u.  29. 
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zirke  der  Lunge  das  Gewebe  sehr  blutreich  und  feucht, 
was  ofifenbar  auf  eine  hochgradige  Paralyse  zurückzuführen  ist" 
(vergl.  Haber  da). 

Die  Gegend  der  Gervicalanschwellung  kam  zwischen  beide 
Pole,  und  zwar  in  die  grosste  Stromdichte  zu  liegen. 

Wenngleich  auch  der  Strom  sich  im  ganzen  Körper  des 
Monteurs  ausgebreitet  hatte,  nahm  jedenfalls  der  Haupt- 
antheil  des  Stromes  seinen  Weg  von  einem  Arm  durch  obere 
Brustpartie,  unteren  Hals,  zum  anderen  Arm,  bezw.  zur 
anderen  Hand  hinaus.  Dieser  Strecke  entsprechen  auch  die 
meisten  Veränderungen. 

Auf  die  längere  Einwirkung  (angeblich  etwa  30  Secunden) 
ist  die  locale  Gefässparalyse  zurückzufuhren. 

Man  könnte  einwenden,  dass  die  Veränderungen,  und  be- 
sonders die  Blutungen,  mit  einer  protrahirten  Tödtung,  eventuell 
Erstickung  in  Zusammenhang  zu  bringen  wären. 

Dagegen  lassen  sich  zwei  umstände  anführen:  erstens  waren 
ausser  dem  dunklen,  flussigen  Blute,  das  sich  übrigens  bei  allen 
momentanen  elektrischen  Tödtungen  findet,  keinerlei  Er- 
stickungssymptome an  der  Leiche  nachweisbar;  zweitens  findet 
man  ebensolche  Veränderungen  an  Thieren,  die  momentan  ohne 
jeden  Todeskampf  getödtet  wurden. 

Meerschweinchen  und  Mäuse  z.  B.  gelingt  es  „blitzartig^ 
zu  todten;  es  fehlt  jedes  Zeitminimum,  das  zur  Annahme  einer 
Eisticknng,  abnormen  Blutdruck -Steigerung  u.  s.  w.  nöthig 
wäre,  und  trotzdem  finden  wir,  wie  weiter  unten  gezeigt  werden 
soll,  ähnliche  Veränderungen  im  centralen  Nervensystem,  wie 
sie  dem  Monteur  Sp.  zukommen. 

Technische  elektrische  Hochspannung  und  Blitz  sind  ver- 
schiedene Formen  derselben  Energie,  und  auch  ihre  animalischen 
Effecte  sind  derselben  Art.  lieber  die  allgemeinen  Wirkungen 
des  Blitzschlages  auf  Menschen  und  Thiere  will  ich  in  einer 
meiner  nächsten  Arbeiten  ausführlich  berichten,  heute  sollen 
nur  histologische  Veränderungen  des  Gehirns  nach  Blitzschlag 
zur  Sprache  kommen.  Im  Grossen  und  Ganzen  stimmen  die- 
selben mit  denen  durch  technische  Elektricität  überein. 

Am  3.  Juni  1902,  um  5  Uhr  Nachmittags,  wurden  in  Göding 
in  Mähren  2  Personen  durch  Blitzschlag  getödtet.    Sie  standen 
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auf  einem  Gerüste  einea  einstöckigen  Neubaues;  der  20  jährige 
Mann  etwa  1  Meter  höher,  als  das  16  jährige  Mädchen. 

Der  Blitz  schlug  ein,  riss  einen  langen  und  ziemlich 
breiten  Spalt  in  das  neue  Hausdacb,  ohne  an  demselben  Ver- 
brennungserscheinungen hervorzurufen.  Die  beiden  Personea 
fielen  auf  dem  Gerüst  nieder.  Als  die  in  der  nächsten  Nähe 
arbeitenden  Maurer,  denen  nichts  geschehen  war,  nach  ihuen 
schauten,  sahen  sie  sie  regungslos  liegen,  und  erkannten  angeb- 
lich sofort,  dass  die  zwei  todt  seien. 

Ein  herbeigeholter  Arzt  liess  die  Leichen  in  die  Leichen- 
kammer des  Ortsfriedhofes  überführen. 

Tags  darauf,  am  4.  Juni  um  2  Uhr  Nachmittags,  also  21 
Stunden  post  mortem,  nahm  ich  in  Gegenwart  des  k.  k. 
Bezirksarztes  Dr.  Man  dl  und  des  Stadtarztes  Dr.  Frankl  dort- 
selbst  die  Obduction  beider  Leichen  vor. 

Trotz  der  vorgeschrittenen  Jahreszeit  war  damals  kein  be- 
sonders warmes  Wetter,  die  Fäulnisserscheinungen  nicht  auf- 
fällig zur  Entwicklung  gekommen;  beide  Leichen  schienen  noch 
recht  frisch  zu  sein,  an  der  des  Mannes  ziemlich  starke  Leichen- 
starre, an  der  zweiten  schlaffe  Musculatur  vorhanden. 

Die  ObductionsprotocoUe  lauten: 

1.  Fall:  Protocoll,  aufgenommen  von  der  k.  k.  Bezirks-Hauptmann- 
Schaft  Goding.  4.  Juni  1902.  Gegenstand  ist  die  sanitätspolizeilicbe  Ob- 
duction  des  durch  Blitz  getödteten,  23  Jahre  alten  Maurers  Johann  Z. 

A.  Aeusserer  Befund:  M&nnliche,  kräftige  Leiche,  theilweise  be- 
kleidet;  am  rechten  Röhrenstiefel  an  seiner  Innenseite  über  der  Sohle  ein 
etwa  über  handtellergrosses  Stück  des  Leders  herausgerissen,  die  R&nder 
zeigen  keine  Brandspuren.  Der  mit  Eisen  frisch  beschlagene  Absatz  ist 
abgerissen.  Die  Risse  im  Stiefel  gehen  Yon  dem  beschriebenen  Defecte 
nach  allen  Richtungen;  der  entsprechende  Schuhfetzen  nicht  verbrannt* 
Der  linke  Stiefel  intact,  das  Hemd  zeigt  rückwärts  in  der  Gegend  zwischen 
den  Schulterblättern  ein  etwa  2  Handteller  grosses  Loch  mit  versengten 
Rändern,  ein  ebenso  grosses  Loch  mehr  nach  rechts,  der  jGegend  des 
unteren  Scapularwinkels  entsprechend. 

Das  Kopfhaar  zeigt  eine  flächenhafte  Yersengung,  die  in  der  Gegend 
der  Goronamaht  beginnt,  etwa  8  cm  breit  ist,  und  und  über  den  Scheitel 
hinweg  bis  nach  hinten  unten  bis  zur  Hamgrenze  reicht,  wobei  sich  die 
Fläche  verbreitert.  Dem  Tuber  parietal,  sin.  und  dem  Occiput  entsprechend 
reicht  die  Versengung  bis  hart  an  die  Haut,  die  aber  unverletzt  ge- 
blieben ist. 
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Zwischen  beiden  Schultern  sind  einzelne  linsen-  bis  bellergrosse 
braune,  eingetrocknete  Brandflecke  (Brandwunden  II.  und  III.  Grades). 
Der  unteren  Hälfte  der  linken  Scapula  entsprechend  sind  kleine  mahn-  bis 
banfkomgrosse,  dunkelblau  bis  schwarz  pigmentirt  erscheinende,  in  Gruppen 
stehende  Flecken,  die  Epidermis  darüber  intact,  beim  Einschneiden  sugillirt; 
(das  Ganze  &hnelt  einem  alten,  vernarbten  Schrotschuss  mit  den  einge- 
heilten durchscheinenden  Projectilen).  Ueber  dem  Kreuzbein  und  zwar 
mehr  nach  rechts,  der  Gegend  der  Spina  ilei  post.  sup.  ensprechend 
ein  etwa  doppelthalergrosser,  dunkelschwarzer,  pergamentartiger  Brand- 
schorf, der  beim  Beklopfen  mit  dem  Messer  tönt  Von  dieser  Stelle  aus- 
gehend eine  hakenförmige  Fortsetzung  nach  rechts  unten  bis  zum  rechten 
Trochanter  major,  dabei  die  Breite  Yon  2  cm  einnehmend. 

Ein  länglicher  Streifen  eines  eingetrockneten  Brandschorfes  an  der 
linken  Thoraxhälfte  von  der  7.  Rippe  bis  zur  Grista  ilei  herunter. 

Von  der  Gegend  des  rechten  Trochanter  nach  abwärts  sind  die  Haare 
der  Aussen-  und  Vorderseite  des  Oberschenkels  und  des  ganzen  Unter- 
schenkels oberflächlich  versengt    Die  Planta  pedis  beiderseits  intact 

Sonst  nichts  Auffölliges. 

Die  Augenlider  geschlossen;  die  Pupillen  mittelgross,  gleichweit. 
Leichenstarre  ziemlich  stark  entwickelt. 

B.  Innerer  Befund.  Die  weichen  Schädeldecken  ohne  jegliche 
Veränderung;  mesokepbales  Cranium,  an  seiner  Innenfläche  glatt  und 
glänzend.  Die  Dura  stärker  injicirt,  keinerlei  Blutaustritte,  ebensowenig 
an  den  Leptomeningen,  die  vollkommen  intact  erschienen.  Das  Gehirn 
blass,  glatt  und  von  teigiger  Consistenz.  Auf  dem  Durchschnitt  fällt  die 
hochgradige  Blutleere  auf,  die  Ventrikel  leer,  das  Ependym  zart;  ebenso 
erscheint  die  Medulla  unverändert.  Die  Gefässe  an  der  Gehimbasis  mit 
dunkelflössigem  Blut  gefüllt. 

Pleura  costalis  und  pulmonalis  glatt,  keinerlei  Ecchymosen  zu  consta- 
tiren;  die  Lungen  beiderseits  frei,  fühlen  sich  polsterartig  an,  im  Durch- 
schnitt massiger  Blutreichthum ;  in  den  Bronchien  etwas  Secret. 

Das  Herz  etwa  faustgross,  contrahirt,  besonders  im  linken  Ventrikel, 
die  Klappen  glatt  und  schlussfthig;  im  Innern  etwa  ein  Esslöifel  dunklen, 
flüssigen  Blutes,  kein  Goagulum. 

Sowohl  Endo-,  Epi-  und  Pericard  frei  von  Hämorrhagien. 

Der  Darm  aufgetrieben,  erscheint  blutleer. 

Im  Hagen  Reste  von  Speisebrei;  die  Schleimhaut  etwas  injicirt,  sonst 
unverändert 

Leber,  Milz,  Nieren  und  Pankreas  normal. 

Die  Harnblase  leer. 

Im  Rectum  Scybala. 

Gutachten:  Der  obducirte  Johann  Z.  ist  eines  gewaltsamen  Todes 
durch  Blitzschlag  gestorben.     Den  Nachweis  dieser  Annahme  bekräftigen 


di«  Befände   Am  Kopfbur    und   &n   der  Haut.     Das  Gehirn    vurde  ton 
dem  interrenirendeii  Dr.  S.  Jellin«k  nach  Wien  nbarföhrt. 

Dr.  J.  Frunkl,  SUdtaral.  Dr.  Uandl,  k.  k.  Bezirksant 

3.  Fall:  Protocoll  Rufgenoramen  tou  der  k.  k.  Bazirks-Hauptmannschaft 
Göding.  4.  Juni  1902.  Oegensland  ist  die  BanitäUpoliieiliche  Obductioa 
der  durch  Blitz  getödteten  16  Jahre  alten  Arbsiterin  Frantiaka  B. 

A.  Aeusserer  Befund:  Weihliehe  Leiche 
mittlerer  Grösse  von  kräftigem  Körperbau  und 
ebensolcher  Uusculator.  An  der  Räckenhkut, 
wo  Leicbenflecke  entwickelt  sind,  Riebt  man 
allenthalben,  besonders  den  Gegenden  der 
grössten  Bippeneonvexitftten  entsprechead,  wo 
die  Leiche  aufliegt,  Tnohn-,  banfkom-  bis  linsen- 
groase,  mitunter  in  Gruppen  stehende,  dunkel' 
blaue  bis  schwarze  Flecken,  über  denen  die  Epi- 
dermis intact  erscheint;  beim  Einschneiden  den 
einzelnen  Flecken  entsprechende  Blutaustritte 
der  Cutis.  Aehnliche  Flecken,  ebenfalls  in 
Gruppen  angeordnet,  vorne  an  der  linken  Brusi- 
aeit«  unterhalb  der  ClaTicula. 

Am  nDteraten  Ende  des  etwa  80  cm  langen 
und  dichten  Zopfes  spfirliche,  oberflächliche 
Versengungen  des  Haares. 

Sonst  keinerlei  Veränderungen. 
.  ■'.■,■  ^'■■. •:■':'.■■  .  Kleider  Tollkommen  unvaraehrt, 

Keine  lodtenstarre. 

Die  Augenlider  geschlossen;  die  Pupillen 
gleicbgross,  mittelweil. 

B.  Innerer  Befund.  Scb&deldecken  normal,  ebenso  die  harte  und 
die  weichen  Bimh&ute,  an  denen  man  vergebens  nach  Blutaustritten  sucht. 

Das  Gehirn  blasa,  an  seiner  Oberfläche  glatt,  Consistenz  teigig;  Dnrch- 
schnittsfläche  auffallend  blutleer;  die  Ventrikel  frei,  das  Ependfm  tarL 
Ebenso  Hedulla  unverindert. 

Die  rechte  Lunge  angewachsen,  die  linke  frei;  im  Durchschnitt  sehr 
blutreich;  an  der  Pleura  keinerlei  Blutaustiilte. 

Das   Herz  faastgroas,   contrahirt,   die  Klappen  glatt  und   acbluasAhig. 

Weder  am  Endo-  noch  am  Epicard  Blutungen  zu  constatiren. 

Der  Darm  durch  Gase  sebr  aufgetrieben;  die  Oberfläche  und  Schleim- 
haut glatt  und  blass. 

Im  Hagen  Speisereste. 

Leber,  Uili,  Nieren,  Pankreas  normal. 

Blase  leer;  im  Rectum  Scjbala.    Das  Genitale  virginal. 
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GutKChten:  Die  obducirte  Franziska  B.  ist  eines  gewAltsamen  Todes 
durch  BliUscbUf  gestorben.  Den  NacbveiB  dieser  AaDabme  bekräftigen 
die  Befunde  am  Eopfhamr  und  an  der  Haut  Du  Gehirn  wurde  ron  dem 
intertenirenden  Dr.  S.  Jellinek  nach  Wien  äberfübrt 

Dr.  J.  Frank).  Stadtartt.  Dr.  Hand],  k.  k.  Beiirksant. 

Bei  beiden  Per-  „ 

sonen   ergab  die     , 
Aatopsie  eiD  ne-    '' 
gatives  Resultat; 
wenn  «irvoDden 
äusseren    Befan- 
den   abatrahiren, 
wäre  es   anmög' 
lich,au8demiDQe-      : 
reo     Obductions' 

befände  allein  ein  ^ 

ürtheil  ober  die 
Todesnraache  zu 
gewinnen. 

Die  Sache  ver- 
hält sich  ebenso, 
wie  man  es  bei 
technischer  £Iek- 
tricität  zn  sehen 
bekommt.  ^'K-  ^' 

Das    auffallig  »  Biutnog 

blasse  Gehirn,  das 

behufs  histologischer  Üntersuohungen  von  mir  nach  Wien  mit- 
genommen wurde,  bot  mikroskopisch  zahlreiche  Blutungen  und 
Gefässrupturen ,  die  in  den  meisten  Theilen  anzutrefTen  waren. 
In    beiden   Gehirnen  so  ziemlich  dieselben  Befunde. 

In  den  Serienschnitten  des  Hannes  fand  ich  an  4  Stellen, 

nnd  zwar    im   Lobus  frontalis,  centralis,  im  Kleinhirn    und    in 

deu  Oliven  Blutaustritte');  im  Gehirn  des  Mädchens  waren  diese 

')  Aach  diese  mit  Blutaustritten  Tersehenen  Präparate  erlaubte  ich  mir 

Herrn  Hofratb  Weicbselbaum  voraulegen,  der  das  Vorbandensein 

Ton  BlutextraTBiaten  bestätigte. 

Für  die  grosse  Höbe  spreche  ich  Herrn  Professor  Dr.  Weichsel- 

batiD  meinen  ehrerbietigen  Dank  aus. 
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an  5  Terachiedenen  StelldD,  und  zwar  im  Lobus   front&lia,  tem- 
poraJis,  occipitalis,  im  Pons  nnd  in  der  Medalla  nachweisbar. 

MerkwSrdig  var  die  Olivenblatang  des  Mannes,  die 
beiderseits  geradezu  symmetrisch  aufgetreten  war;  die  Blutung 
(s.  Fig.  5  u.  6),  hat  Btreifenförmigen  Charakter;  die  nervöse 
Substanz  ist  zerwühlt. 

Fig.  7  zeigt  uns  eine  Blutnog 
aus  dem  Pons  des  Mädchens  B. 
Auf  dem  Schnitt  ist  auch  ein 
Gefäss  getroffen,  das  mitten 
in  der  Blutung  liegt;  die  Ge- 
fäss wand  ist  theil weise  ge- 
schlängelt, stellenweise  ein- 
gerissen; ein  ähnliches  Bild 
sehen  wir  weiter  unten  im 
Gehiru  eines  Meerschweinchens 
(«.  Fig.  8). 

Ueber  die  Zellveränderungen 
gilt   das  Eingangs    Erwähnte: 
nur  soll  bemerkt  werden,  dass 
deutlichere  Zellveränderungeo, 
wie  Kern  Verschiebungen  u.s.w. 
dort    aufgetreten    waren,    wo 
auch  HämorrbagieD  waren;  es 
scheint  dies  mit  der  Ausbreitung 
und    localen    Wirkungen    des 
Stromes  zusammenzuhängen. 
Dass    diese  Veränderungen  durch  protrahirten  Tod,   durch 
Erstickung  verursacht  sein  könnten,  dagegen  spricht  der  Mangel 
an  sonstigen  Erstickungserscheinungen;  die  folgende  Beschreibung 
der   histologischen   Befunde    eines    elektrisch   getödteten    Meer- 
schweinchens   und    einer    Maus    soll    die    weitere   Ueberein- 
stimmung  der  frisch  gesetzten  Veränderungen  durch  technische 
und  atmosphärische  Elektricität  darlegen. 

Einem  Meerschweinchen  wurden  in  vorsichtiger  Weise 
2    Metallelektrodea ')    in    Rachen    und    Rectum    versenkt;    als 


Fig.  7. 

■  Blutuns. 

b  geBcblftagclt«  und  eliigtrisseoe  GeßaswsDd. 


')  Bei    den   Tbierexperim 
elektrodeo ,  die  nur  Mi 


<iit«n    beoutite  icb    atäbchea  form  ige    Enpfer- 
den  Spitzen  blank  waren;  der  übrige  Theil 
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das  freie,  nicht  gefesselt  sitzende  Thier  sich  Tollkommen  be- 
ruhigt hatte,  wurde  der  Stromkreis  far  den  Brucbtbeii  einer 
Sekande  geschlossen;  angewendet  warde  Wechselstrom  von  300 
Volt  Spannnng  and.  42  FeriodeD. 

Das  Thier  fiel  augenblicklicb  hin,  die  Extremitäten  wurden 
leicht  und  dies  nur  für  einen  Augenblick  gestreckt;  Athmung 
und  Herzthätigkeit  war  im  Moment  erloschen. 

Die  Obduction  nahm  ioh  sofort  vor;  eämmtJiche  Oi^ane 
worden  untersucht,  nirgends  war  jedoch  eine  Veränderung  zu 
coDStatiren;  vergebens 
habe  ich  hier,  wie  in  sehr 
vielen  anderen  Fällen, 
nach  Blutungen  an  den 
verschiedensten  Stellenge- 
fahndet 

Gehirn  und  Rücken- 
mark, die  makroskopisch 
nicht  die  geringste  Ver- 
änderung erkennen  lieesen, 
wurden   in  Müller- For-  Fig.  e. 

l«is„„;„l,„:,       „„ik »  Blütunj  und  d»rtn  elngestrenle  Pirtisn  der 

molflussigkeu     gethan  G-wm-subsuni. 

and  behuis  Färbung  in  der  b  zerrissene  GeOssv^Dd. 

üblichen  Weise  behandelt. 

Die  mikroskopischen  Befunde  waren  sehr  mannigfach; 
wiedenim  Zellveränderungen,   Blutaustritte  and  Gefilssruptnren. 

Die  Hauptverändemngen  sind  auf  Rechnung  der  sehr  zahl- 
reichen Blutungen  zu  stellen.  Auffällig  hierbei  ist  es  wieder, 
dass  die  Hämorrbagien,  die  über  das  ganze  Gehirn  und  Rücken- 
mark vertheilt  sind,  mit  einer  gewissen  Constanz  die  graue 
Substanz  bevorzugen  und  hier  wieder  an  die  Nähe  der  Ganglien- 
«ellen  gebunden  sind. 

Während  die  Rückenmarke -Blutungen  viel  kleiner  und 
ihrem  Umfange  nach  unbedeutender  sind,  nehmen  sie  im  Ge- 
bim  mehr  Platz  ein;  das  nebenstehende  Bild  (Fig.  8)  veran- 
schaulicht uns  eine  solche  Stelle  aus  der  Gegend  des  Central- 

mit  IsolationsDiksse  überzogen,  um  den  Strom  Übergang  z.  B.  am 
Sphiocier,  in  Tenoeiden.  So  weit  dies  mÖglicb  ist,  wollte  ich  dem 
Strome  die  Ricbtung  durch  das  Körperinnere  anweisen. 
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lappeos;  durch  die  starke  Blutung  kam  ea  zu  mächtiger  Zer* 
klüftUDg  and  Zertrümmerung  der  Gehiruaubatanz;  mitten  in  den 
Blatteerden  sieht  man  einzelne,  von  ihrem  Zusammenhang  lo8- 
geloBte  Gehiruparden.     Die  Mitte  der   Blutung   ist  von   einem 
Gefäss,    bezw.    von    deaaeu   Besten    darchzogen;    die   Wand   ist 
durchrissen,  au  einer  Stelle  ist  sie  wie  ein  „Thor"  aufgeklappt. 
Aeuhliche    Bilder   in    anderen 
Gebirotheilen ,    Geßssriss    und 
Blutung  atehen  nicht  in  ursäch- 
lichem Zusammenhang. 

Die  Rückenmarks-Blat- 
ungen  zeigen,  wie  schon  er- 
wühut,  geringere  ränmliche  Aus- 
dehnung und  sind  zumeist  indeo 
Vorderaäulen  und  in  der  Gegend 
des  Gentralcanals  localisirt. 
"  An  einer  Stelle  fand  sogar 

eine  Blutung  io   den   Central- 
canal  statt  (s.  Fig.  9);  die  Con- 
Fj.  g,  tinuität  der  Canalwand  ist  ge- 

tt  BiDtsDEtritL  trennt,  der  losgelösten  und  zum 

Theil  verschobenen  Wand  liegt 
an  der  Innenseite  ein  Blutextravaaat  an,  das  das  Lumen  des 
Gentralcanals  stellenweise  erfüllt.  Durch  einen  achmalen  Spalt, 
einen  von  Blut  erfüllten  Gewebarias,  ist  die  Verbindung  dieser 
inneren  Blutung  mit  einem  grösseren,  äusseren  Heerde  ver- 
mittelt; dieser  dürfte  auch  die  Hauptblutung  vorstellen,  von  wo 
aus  es  in  den  Centralcaual  hineingeblutet  hat. 

In  den  verschiedenen  Schnitten  des  Rückenmaikea  war 
kein  Schnitt  zu  finden,  in  welchem  nicht  eine  Blutung  zu  sehen 
wäre.  Die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  sind  atellenweise 
von  Blutungen  ringförmig  umgeben,  und  so  von  ihrer  Um- 
gebung losgelöst,  anderen  Orts  giebt  es  Zellen,  die  von  der 
Hämorrhagie  zum  Theil  verdeckt  und  zerstört,  zum  Theil  noch 
erhalten  sind. 

Ein  aehr  interessantes  Bild  bietet  eine  Ganglieuzelle  im 
Vorderhorn  aus  der  oberen  Hälfte  des  Dorsalmarkes.  Die  Zelle 
(Fig.  10),  die  ziemlich  gross  ist  und  ihre  Form  und  ihren  Contour 
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vollkommen  erkenaen  lasst,  enthält  einen  Bluteinschlass;  als» 
eine  Blutung  innerhalb  einer  Zelle;  in  einer  Uälfte  derselben 
nnr  Blutung,  in  der  anderen  Hälfte,  wo  der  scheinbar  intacte 
Kern  und  Eernkörperchen  liegen,  ist  die  Blutung  mit  dem 
Protoplasma  vermengt.  Blutung,  Kern  und  Zellcootonr  sind 
bei  ein  und  derselben  Einstellung  der  Mtkrometerschraube  deut- 
lich sichtbar,  sie  liegen  in  einer  Ebene. 


Fig.  10. 

Der  Entatehungsort  dieser  eigenthümlichen  Zellblutuug  ist 
aus  den  anatomischen  L^erungs Verhältnissen  erklärt. 

Die  Ganglienzellen  sind  bekanntlich  von  den  feinsten  Capil- 
taren  amgeben;  an  mehreren  Stellen  des  Rückenmarks  dieses 
Meerschweines  vermag  man  ölters  gegabelte  Capillaren  zu  sehen,  die 
mit  ihren  Äesten  eine  Ganglienzelle  umklammern.  Aus  einem 
solcfaeo  feinen  Getasse  kam  es  nun  zur  Blutung,  das  heraus- 
fliessende  Blut  drängte  an  die  Zellwand  an,  die  an  einer  oder 
mehreren  Stellen  eingerissen  wurde,  wodurch  das  Blut  in  das 
Zellinnere  eiodringen  konnte.  Oberhalb  oder  unterhalb  dieser 
Ruptarstelle  wurde  die  Zelle  durch  den  Schnitt  des  Mikrotoms 
getroffen,  dort  erscheint  die  Zellwaod  intact,  was  durch  den 
geschlossenen  Contour  am  Bilde  zum  Ausdruck  gelaugt.  Von 
einem  Pole  der  Zelle  zieht  eine  streifenförmige  Blutung  zu 
einem  grösseren  Heerde,  der  in  der  Nähe  gelegen  ist. 

ArchlT  t  pithgl.  AMC.  Bd.  170.  HtL  1.  6 
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Einen  ähnlichen  Befand,  wo  auch  eine  Zelle  hauptsächlich 
von  der  Blutung  deformirt  wurde,  haben  wir  im  Rückenmark 
des  durch  Starkstrom  getödteten  Monteurs  gesehen. 

Eine  andere  merkwürdige  Stelle,  wo  eine  Blutung  sich 
etablirt  hat,  entspricht  einer  aus  der  Medulla  oblongata  ab- 
gehenden Nervenwurzel  (s.  Fig.  11). 

Nicht  nur  die  Nervenscheiden,  sondern  auch  die  Nerven- 
fasern sind  von  der  Blutung  zerklüftet.  Da  ich  über  keine 
Markscheiden-Färbung  in  diesem  Falle  verfüge,  vermochte  ich 
keine  genaueren  Details  ermitteln. 

Die  ausgedehnten  Blutungen  im  Gehirn,  der  Bluterguss  in 
den  Centralcanal,  die  einfachen  Hämorrhagien  um  und  in  die 
Ganglienzellen  in  den  Yorderhörnern  sind  hinreichende  Er- 
klärungen für  den  momentan  eingetretenen  Tod.  Das  Extra- 
vasat in  der  Abgangsstelle  eines  peripherischen  Nerven  verdient 
deshalb  Beachtung,  weil  ihr  isolirtes  Auftreten,  z.  B.  in  einem 
Unglücksfalle,  oder  auch  bei  Thierexperimenten  für  die  Er- 
klärung so  mancher  vereinzelter  Lähmungen  zu  Hilfe  gezogen 
werden  kann. 

An  den  Meningen  und  sonstigen  serösen  Häuten,  die  auch 
mikroskopisch  untersucht  wurden,  waren  keinerlei  Hämorrhagien 
ai^zutreffen. 

Feinste  capillare  Blutungen  sind  allerdings  kein  Novum, 
sie  werden  bei  verschiedenen  Infections-  und  Intoxicationskrank- 
heiten  und  gewaltsamen  Todesarten  beobachtet.  Doch  ihre 
Entstehungsursache  ist  dort  eine  ganz  verschiedene.  Während 
es  sich  bei  all  diesen  Zuständen  um  Gefässwandveränderungen, 
Blutdruckschwankungen  u.  s.  w.  um  ähnliche  Processe  handelt, 
zu  deren  Entwicklung  ein  Zeitminimum  nothwendig  ist,  fehlte 
diese  Bedingung  bei  der  Tödtung  des  Meerschweinchens. 

Kaum  dass  der  Strom  in  das  Thier  eingetreten  und  ab- 
gestellt war,  war  das  Meerschweinchen  auch  schon  todt;  es 
konnte  sich  bei  seiner  Tödtung  weder  um  Erstickung,  noch  um 
Blutdrucksteigerung   und    ähnliche   Zustände   gehandelt   haben. 

Das  Auftreten  der  mitunter  ausgebreiteten  Hämorrhagien 
ist  wohl  so  zu  erklären,  dass  die  Blut  welle,  die  im  Momente 
der  Tödtung  noch  mit    einer   gewissen  Energie    behaftet    war, 
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durch  die  rnptnrirte  Gefässwand  in  die  UmgeboBg  sich  ei^osseo 
und  dort  das  Gewebe  sertrümmert  hit. 

Sowät  ich  mich  überzeugen  konnte,  waren  Geflas-Rupturen 
Dar  an  den  feinsten  C&pilUren  nachweisbar,  die  der  „Berührung" 
des  elektrischen  Stromes  weniger  als  die  groben  Gefässe  stand- 
halteo  können. 

Aehnliche  Bilder,  wenn  auch  nicht  so  abwechselungsreich, 
lieferte  das  Gehirn  und  das  Rückenmark  einer  weissen  Maus. 

Hanse,  und 
besonders  die 
weissen,  sind  ge- 
gen elektrischen 
Strom  ausseror- 
dentlich empfind- 
lich. Von  allen 
Thierarten,  mit 
denen  ich  bisher 
experimentirt  ha- 
be    (Kaninchen, 

Ueerschweiu-  ^'e-  wi- 

chen, Mäuse,  Frö-  -  BiüUusimt. 

sehe,     Schildkrö- 
ten),   vertragen  sie   am   wenigsten.     Schon    mit   einem    Gleich- 
strome von  36  Volt  Spannung,  den  jedermann  im  Allgemeinen 
gefahrlos  ertragen  kann,    ist  man  im  Stande  ein  solches  Mäus- 
chen blitzartig  zu  tödten. 

Das  Arrangement  bei  diesen  Versuchen  wurde  derart  ge- 
troffen, dass  ich  mit  der  linken  Hand  eine  blanke  Elektrode 
der  Maus  zwischen  die  Zähne  steckte  und  mit  dem  zweiten  Pol  eine 
angefeuchtete  Hinterpfote  des  Thieres  berührte.  Stromscbluss 
für  den  Bruchtheil  einer  Secunde.  Das  Thier  war  sofort  todt. 
Die  2.  Elektrode  wirkte  wie  ein  Zauberstab;  lautlos  und  regungs- 
los fiel  daa  Thier  hin. 

Die  Nekroskopie  wurde  sofort  voi^enommen.  Ebensowenig, 
wie  bei  rielen  anderen  Thieren,  war  ich  im  Stande  auch  nur 
die  geringste  Veränderung  zu  constatiren.  Nicht  einmal  die 
Contactstellen  erschienen  irgendwie  beschädigt. 

Dunkles,  flüssiges  Blut,  wie  man  es  immer  bei  elektrischer 
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TödtuDg  findet;  dass  Hecz  massig  coDtrahirt,  die  Lungen  etwas 
blutreicher;  das  Geliirn  und  Rückenmark  wurden  in  der  üb- 
lichen Weise  behandelt. 

In     den     mikroskopischen     Schnitten    derselben    sind     die 
Blutungen,  ebenso  wie  beim  Meerschweinchen  und  dem  Monteur 


Kig.  12. 

«  BluUaatritte, 
b  4U9  Ihiom  ZnaamniFDluDK  losselasl«  GeblrnpKrtlen. 

Sp.,  auf  die  graue  Substanz  und  ihre  allernächste  Umgebung 
beschränkt.  In  der  Gehirnrinde  des  linken  Lobus  frontalis  eine 
dreieckig-rundliche  Hämorrhagie  (3.  Fig.  12),  die  sich  radienfÖrmig 
nach  mehreren  Richtungen  ausbreitet,  an  einer  Stelle  bis  nahe 
zur  Oberfläche.  Im  Rückenmark  sind  nur  an  sehr  wenigen 
Stellen  Blutungen  und  die  oft  nur  punktförmig. 

Analog  znr  Nervenwurzelblutung  an  der  MeduUa  des 
Meerschweinchens  trat  hier  eine  solche  in  einer  hinteren  Wurzel 
auf,  die  aus  einem  Spinalganglion  herauszieht  (s.  Fig.  13). 

An  der  Abgangsstelle  von  dem  Gangliom  und  weiter  peri- 
pherisch sind  zwischen  den  Nervenfasern  kleinere  und  grössere 
Blutheerde  wahrzunehmen.    Das  Ganglion  selbst  ist  intact 
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In  den  peripheriachen  Nerven  waren  sonst  nichts  Anffälliges 
constatirbar. 

Die  Zellverändernngen  äbneln  denen,  wie  wir  sie  in 
den  Präparaten  des  Meerschweinchens  fanden;  doch  gilt  für  sie 
das  Eingangs  Erwähnte. 

Aach  hier  finden  wir  mit   den   an   verschiedenen  Stellen 
eingetretenen  Blutnngen   zur  Erklärnng  des  plötzlichen  Todes 
unser   Auslioinmen.     Werden   bei   einem   solchen  Experimente 
beine  lebenswichtigen  Centra  getroffen,  so  vermag  das  Thier  das 
elektrische  Trauma  zu  über- 
duiem    tind    es    wird    nur 
leichtere  oder  ernstere  Ge- 
sandheitsstörnngen      davon- 
tragen.   Der  Charakter  der 
klinischen        Erscheinungen  *" 
wird  ganz  von  den   patho- 
logisch -  anatomischen    Ver- 
hältnissen abhängen. 

Eine   derart  verursachte  pj__  i3_ 

Läsion  kann  Krankheitssym-  .  Biouiuiritt.  b  Geniss. 

ptome,  bezw.  Ausfallserschei- 
nungen sofort  oder  erst  später  nach  sich  ziehen.  Die  Verhält- 
nisse sind  analog  jenen,  wie  sie  nach  anderen  Traumen,  die 
das  centrale  Nervensystem  treffen,  sich  geltend  zu  machen 
pflegen.  Bezüglich  der  Entwicklung  electriech  hervorgerufener 
nervöser  Symptome  verdienen  einige  von  mir  dnrchgef&hrte 
Tbierexperimente  Beachtung. 

Bei  2  Kaninchen  und  2  Fröschen,  die  ich  elektrischen 
Strömen  ausgesetzt  habe,  und  die  das  Trauma  überlebten,  kamen 
theils  sofort  theils  erst  später  Lähmungserscbeinnngen  zum 
Ausdrucke,  die  man  froher  für  solche  „functioneller  Natur"  ge- 
halten hatte. 

Bevor  ich  dieselben  schildere  nnd  die  anatomischen  Ver- 
änderungen des  Nervensystems  beschreibe,  soll  ein  von  Eulen- 
barg  b^utachteter  Unfall  Erwähnung  finden. 

Eine  anfänglich  minder  gefährlich  erscheinende  Gesundheits- 
störung verschlimmert  sich  nach  kurzer  Zeit  derart,  dass  sie 
schliesBlich  zur  Temichtnng  fast  aller  Gehirnfunctioneo  führt. 
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Eulen  bürg  schreibt  hlerfiber: 

,£m  48j&hriger  Mann,  der  zwar  vorher  in  Folge  TOn  Influenza  zeit- 
weise „nervös",  aber  niemals  gehirnkrank  gewesen  war,  wird  vom  herab- 
fallenden Leitungsdraht  der  Strassenbahn  am  Kopf  getroffen.  Er  stürzt,  — 
wohl  vorübergehend  bewusstlos  — ,  zu  Boden,  kann  sich  aber  nach  kurzer 
Zeit  wieder  erheben,  taumelt,  klagt  über  Schmerzen  und  Summen  im 
Kopfe  und  ein  „taumeliges"  Gefühl  im  ganzen  Körper.  Es  sind  dies  Er- 
scheinungen, wie  sie  auch  in  leichteren  Fällen  von  elektrischen  Yerun- 
glückungen  sehr  gewöhnlich  beobachtet  werden,  um  dann  in  der  Regel 
bald,  spätestens  nach  24  Stunden  zu  verschwinden,  während  sie  im  vor- 
liegenden Falle  nicht  .nur  persistirten,  sondern  in  stetiger  Zunahme  bis 
zur  gefahrdrohenden  Höhe  sehr  rasch  anwuchsen,  um  schliesslich  in  einer 
weitgehenden  Vernichtung  fast  aller  sensitiven,  motorischen  und  senso- 
riellen Gehirnfunctionen  ihren  Abschluss  zu  finden.  2  bis  3  Stunden  nach 
dem  Unfälle  wird  der  Kranke  im  Wagen  zum  Arzt  gebracht,  klagt  dort 
über  heftige  Schmerzen  im  Kopfe,  im  rechten  Arm  und  Bein,  und  über 
eigenthümliche  Empfindungen  im  linken  Auge.  Er  bekommt  während  der 
ärztlichen  Befragung  einen  mit  Bewusstseinstrübung  verbundenen  schweren 
Krampfanfall,  der  ganz  und  gar  den  Charakter  der  sogenannten  Rinden- 
epilepsie (Jackson'sche  Epilepsie)  trägt,  und  von  dem  es  uns  durch  die 
Art  der  Betheiligung  der  rechtsseitigen  Gliedmaassen  sicher  ist,  dass  er 
von  der  sogenannten  motorischen  Rindenregion  der  linken  Schädelhemi- 
sphäre ausgebt,  somit  als  irritative  Nachwirkung  der  durch  den  Strom 
gesetzten  örtlichen  Läsion  der  Orosshirn rinde  aufzufassen  ist  u.  s.  w. 

Ueber  die  Art  der  im  Gehirn  hervorgerufenen  und  zur  Zeit  be- 
stehenden gröberen  und  feineren  structurellen  Veränderungen  lassen 
sich  nur  mehr  oder  minder  haltbare  Vermuthungen  aufstellen.  Es  ist 
anzunehmen,  dass  namentlich  entzündliche  Veränderungen  an  den  weichen 
Häuten  an  der  Gehirnoberfläche  und  zum  Theile  auch  in  der  Tiefe  der  Ge- 
hirnwindungen, vielleicht  auch  vielfache  kleinere  Blutaustritte 
im  Gehirn  den  benachbarten  schweren  Functiousstörungen  zur  Grundlage 
dienen." 

Eulenburg  nimmt  „vermuthungsweise"  structurelle  Ver- 
änderungen, „vielleicht  auch  vielfach  kleinere  Blutaustritte  im 
Gehirn"  an. 

Meine  histologischen  Befunde,  die  ich  im  Nervensystem  des 
Monteurs  8p.  und  der  2  electrisch  getödteten  Tbiere  zu  finden 
in  der  Lage  war,  sind  wohl  als  der  Beweis  für  die  Richtigkeit 
dieser  Vermuthung  anzusehen.    Es  sind  frische  Veränderungen. 

Eine  noch  weitere  Bestätigung  erfährt  diese  „Vermuthung'' 
durch   ältere  Veränderungen,   die   Folgezustände   der   frischen 
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LäsioDon,  die  wir  mit  unseren  bisherigen  Untersuchungsmethoden 
nar  theilweise  kennen. 

Essollen  nunmehr  solche  Veränderungen  älteren  Datums, 
der  Eintheilung   zufolge  Gruppe  Ä,   zur  Besprechung   gelangen. 

Dazu  gehören  die  mikroskopischen  Befunde  der  vorerwähnten 
2  Frösche  und  2  Kaninchen. 

Wie  ich  schon  in  einer  froheren  Arbeit  auseinandergesetzt 
habe^  vertragen  Frösche  abnorm  starke  elektrische  Ströme, 
ohne  eine  ernste  Lebensschädigung  davonzutragen.  Die  niedrige 
Organisation  des  Frosches  scheint  dabei  eine  Rolle  zu  spielen. 

Durch  Stromwirkung  allein  gelang  es  nie,  einen  Frosch  zu 
tödten;  während  langer  Stromapplication  kommt  es  zu  äusserst 
hoher  Hitzeeotwicklung,  so  dass  alle  Läsionen  als  Flammen- 
wirkang  aufgefasst  werden  müssen. 

Die  genannten  zwei  Frösche  wurden  einem  Wechselstrom  von 
2000  Volt  Spannung,  einem  für  Menschen  äusserst  gefährlichen 
Strome,  durch  einige  Secunden  bis  zu  einer  Minute  und  darüber 
ausgesetzt. 

Mit  Gummibändern  habe  ich  die  Frösche  auch  auf  einem 
länglich  geschnittenen  Brettchen  aus  Pressspahn  (Isolationsmasse) 
niedergehalten  und  die  stromführenden  Pole  auf  Kopf  uod 
Rucken,  Gegend  des  Kreuzbeines  aufgesetzt. 

Das  Thier  wurde  im  heftigen  Tetanus  gestreckt,  dabei 
waren  die  vorderen  Extremitäten  eigenthümlich  bogenförmig  ge- 
krümmt. Das  Thier  blieb  scheinbar  ganz  leblos  liegen,  die 
Extremitäten  waren  schlaff,  ausgestreckt,  ganz  unempfindlich. 

Da  ich  beide  Thiere  für  tot  hielt,  nahm  ich  sie  mit,  um 
im  klinischen  Laboratorium  die  Section  vorzunehmen.  Nicht 
wenig  erstaunt  war  ich,  als  3  Stunden  nachher  die  ohne  die  ge- 
ringste Lebensäusserung  daliegenden  Frösche  sich  plötzlich  zu 
regen  anfingen.  Im  Laufe  der  folgenden  Stunde  hatten  sie  sich 
vollkommen  erholt  und  hüpften  ganz  munter  herum,  als  ich  sie 
in  ein  Gefäss  mit  Wasser  gab. 

Bei  ihrem  Herumschwimmen  fiel  mir  eine  gewisse  Schwäche 
der  hinteren  Extremitäten,  besonders  der  Pfoten  auf;  die  Frösche, 
die  gewöhnlich  bei  ihren  Bewegungen  die  Hinterbeine  zumeist 
in  stark  fleotirter  Stellung  haben,   hielten  sie  diesmal   weniger 
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gebeugt,  sondern  mehr  gestreckt;  auch  beim  Springen  verriethen 
sie  eine  gewisse  Unbeholfenheit. 

Der  Zustand  blieb  bei  beiden  mehr  oder  weniger  un- 
verändert; nach  etwa  6  Wochen  tödtete  ich  die  Thiere  behufs 
mikroskopischer  Untersuchung. 

Bei  der  Autopsie  deraelben  konnte  ich  ausser  vernarbten 
Brandwunden  am  Kopfe  und  Rücken  weiter  Nichts  constatiren. 

Das  Gehirn  und  Rückenmark  eines  Frosches  wurde  nach 
Marchi,  das  andere  nach  Nissl  behandelt. 

Die  Marchi-Methode  Hess  keine  Nervendegenerationen  er- 
kennen. 

In  dem N i SS  1- Präparate^)  waren  gewisse  Zellveränderungen 
zu  sehen,  der  Kern  blässer,  zuweilen  verlagert,  die  Protoplasma- 
fortsätze gequollen. 

Die  Nervi  ischiadici  der  Frösche  sind  mir  leider  abhanden 
gekommen;  dass  nur  in  peripherischen  Nerven  allein  patho- 
logische Veränderungen  ohne  namhafte  Läsionen  im  Rücken- 
mark vorkommen  können,  darüber  belehrt  uns  das  Kaninchen  II. 

Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Paraparesen  beider 
Frösche  durch  peripherische  Nervenerkrankungen  verursacht  waren. 

Kaninchen  II  litt  an  einer  ähnlichen  Parese  der  rechten 
hinteren  Extremität,  wie  sie  den  Fröschen  eigen  war. 

Die  klinische  Erscheinung  fand  eine  vollkommen  zufrieden- 
stellende pathologisch-anatomische  Erklärung. 

Bei  Kaninchen  II  kam  ein  Wechselstrom  von  1000  Volt 
Spannung  zur  Anwendung.  Als  Applicationsstelle  diente  der 
Kopf  und  die  Wirbelsäule  in  der  Gegend  der  Lumbalanschwellung; 
beide  Körperstellen  wurden  vorher  präparirt.  Die  Haut  des 
Kopfes  (oberhalb  der  Augen)  und  des  Rückens  in  besagter  Ge- 
gend wurden  glattrasirt  und  mit  calcinirter  Soda  fest  einge- 
rieben; entsprechend  gewölbte  Staniolblätter  (Kopf  f^  mm, 
Rücken  {^  mm)  wurden  darauf  leise  angepresst,  um  den  üeber- 
gangswiderstand ')    (500  Q)    so    gering     als    möglich    zu     ge- 

0  Herr  Prof.  Obersteiner  hatte  die  Liebenswürdigkeit,  die  Präpa- 
rate von  Meerschweinchen,  Maus  und  den  zwei  Kaninchen  anzu- 
schauen,   wofür   ich  ihm   meinen  tiefempfundenen  Dank  ausspreche, 

3)  in  einer  anderen  Arbeit  sollen  die  WiderstandsTerh&ltnisse,   speciel  1 
ihre  Bedeutung  für  die  Unfallslebre  und  Electrotherapie  ausführlich 
behandelt  werden. 


stalten.  Das  Thier  ssss  ruhig  auf  allen  Vieren;  unter  leiclitem 
Drucke  worden  die  Enprerpole  (etwa  1  mm  Durchmesser)  auf 
die  Staniolplatten  aufgestützt  und  für  den  Bruchtheil  einer  Se- 
cunde  der  Strom  geschlossen.  Das  Experiment  wurde  am 
30.  November  1901  im  Elektricitätswerk  von  Siemens  und 
Halske  durchgeführt 

Das  nicht  gefesselte,  frei  aufgebockte 
Thier  iallt  iu  Streckstellung  bewosstlos 
nieder,  hatte  sich  aber  in  1 — 2  Minuten 
erholt  und  schien  keinerlei  Schaden  davon 
getragen  zu  haben.  Eine  Stunde  nach- 
her hüpfte  es  ganz  munter  umher  und 
nahm  Nahrung  za  sich,  wie  vor  dem  Ex- 
periment. 

Aach  am  1.  December  ist  nichts  Auf- 
fälliges am  Thiere  zu  constatiren. 

Am  2.  December,  i.  e.  48  nach  dem 
Expriment,  bemerkte  ich,  dass  die  r.  h. 
Extr.  in  leichter  Abductionsstellung  und 
etwas  schwerfällig  bewegt  wurde,  es  bestand 
einfache  Parese  derselben;  dieselbe  war 
Tags  darauf  noch  deutlicher  geworden. 


8.  December  1901.    St.  idem. 

5-  December.    Tbier  fi-Jsst  wie  ehedem  und 


Fig.  14. 


:  rollbommen  munter.  Kaninchen  11. 

7.  December.     Behufs    leichterer    und    ge-    r.  ^  E.tr.D.Mt  p.retisch. 
uerer  BeobMbtung  Hess  ich  ancli  dieses  Thier 

auf  die  Klinik  transportlren. 

8.  December.  R.  Hinterbein  leicht  gestreckt,  abducirt  und  im  bes. 
di«  Pfote  aniv&rts  gerollt.   (Vgl.  Fig.  U). 

10.  D«cember.    St.  idem. 

13.  December.  Dm  Thier  frisst  und  nimmt  sogar  an  Gewicht  zu, 
die  rechte  hintere  Eitremitit  scheint  bei  der  Messung  in  ihrem  Volumen 
etwa«  BCb  wicher. 

14,  December.  Parese  der  hinteren  rechten  Extremit&t  auffallend 
deutlich.  Wenn  das  Thier  autgehockt  sitit,  wird  die  Pfote  ganz  abducirt 
und  leicht  sappinirt  gehalten. 

16.  December.    St.  idem. 

30.  December.    Das  Thier  ist  bei  Appetit. 
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25.  December.    Die  VoIumeDabnahme  der  rechten  hinteren  Extremität 
schon  durch  einfache  Palpationen  zu  constatiren. 
28.  December.    St.  idem. 
80.  December.    Sensibilit&tsprufung  und  Reflexe  normal. 

3.  Januar  1902.    St.  idem. 

4.  Januar.  Im  Oberschenkel  ergebt  sich  eine  Volumenabnahme  um 
etwa  1  cm  gegen  links. 

6.  Januar.    St.  idem. 

7.  Januar  1802.  Das  Thier  wird  behufs  Obduction  durch  Chloroform 
getödtet. 

Das  Gehirn,  Rückenmark,  die  peripherischen  Nerven  und  die 
andern    Organe   worden    behufs   mikroskopischer   Untersuchung 

der  gewöhnlichen  Behandlung  zu- 
geführt. 

Schon  die  makroskopische  Be- 
sichtigung ergab  Volumenabnahme, 
starken   Muskelschwund    der  ge- 
,,.     ..  lähmten  Extremität;  sonst  war  gar 

nichts  Pathologisches  constatirbar. 

Mikroskopisch  zeigte  sich  eine  frische  Degeneration  (vgl. 
Fig.  15)  des  linken  Ischiadicus  (nach  Marchi);  sonst  waren 
weder  im  centralen  noch  im  peripherischen  Nervensystem  irgend 
welche  einwandsfreie  Befunde  zu  ermitteln.  Mit  der  Consta- 
tirung  des  Schwundes  des  Muskelfasern  und  theil weisen  Ersatzes 
durch  zahlreiche  Bindegewebskerne  war  die  mikroskopische 
Ausbeute  erschöpft. 

Die  klinische  Diagnose  der  Monoparese  fand  ihre  hin- 
reichende Erklärung  in  der  frischen  Degeneration  des  ent- 
sprechenden Ischiadicus;  in  seinen  zugehörigen  Nervenzellen  im 
Rückenmark  oder  gar  im  Gehirn  war,  wie  erwähnt,  nichts  Be- 
sonderes zu  finden. 

Es  kann  wohl,  wie  schon  Eingangs  erwähnt,  nicht  als  aus- 
geschlossen gelten,  dass  wir  es  in  -  diesem  Falle  mit  einer  pri- 
mären Erkrankung  eines  peripherischen  Nerven  durch  das  elek- 
trischen Trauma  zu  thun  hätten. 

Besondere  Beachtung  verdient  die  Lähmung  des- 
halb, weil  sie  erst  48  Stunden  nach  dem  Trauma  auf- 
getreten ist  und  das  Thier  in  der  Zwischenzeit  für  vollkommen 
gesund  galt. 
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Uit  der  Prognosestellung  bei  elektriachea  Verungläckangea 
muss  man  Torsichtig  sein. 

Die  interessantesten  Verändernngen  im  centralen  und  peri- 
pherischen Nervensystem  kamen  bei  Kaninchen  I  zur  Entwicklung, 
das  einen  Contact  mit  elektrischer  Hochspannung  zwar  ertrageu 
hatte,  jedoch  gleich  im  Anschlüsse  daran  an  einem  Hinterbeine 
gelähmt  wurde.  Die  Lähmung  befiel  bald  darauf  auch  das 
andere  Bein,  Blase  und  Mastdarm,  der  AUgemeiDzastand  ver- 
schlimmerte sich  und  das  Thier  ging  etwa  3  Wocheo  nach  dem 
Trauma  zu  Grunde. 

Das  Experiment 
mit  Kaninchen  I 
wurde  am  19.  No- 
vember  gemacht. 

Das  Thier  wurde 
in  sehr  leichter,  loser 
Form  in  Seitenlage 

mit    Bindfaden    ge-  ^.^  jg     K^„i„,ben  I. 

fesselt;  zwei  Eupfer- 

stäbe  wurden  mit  grosser  Vorsicht  ziemlich  tief  in  den  Rachen  und 
in  das  Rectum,  bis  etwa  zur  Gegend  des  Promontoriums  ein- 
geführt. Ich  betone  „gröaste  Vorsicht"  deshalb,  weil  bei  roher 
Manipulation  sehr  sehr  leicht  Extravasate  im  umgebenden  Ge- 
webe  entstehen,  die  man  leicht  auf  Rechnung  des  Stromes 
achreiben  könnte. 

Ich  war  bestrebt,  dem  Strom  den  Weg  durch  das  Innere 
des  Thieres  vorzuschreiben,  indem  ich  die  blanken  Eupferenden 
derart  isolirte,  dass  nur  die  äussersten  Spitzen  frei  blieben,  die 
tief  im  Rachen  uud  Rectum  CR.-R.-Methode)  versenkt  waren. 
Benutzt  wurde  ein  Wechselstrom  von  1000  Volt  Spannung  (Pe- 
riodenzahl 42).  Der  Stromschluss  für  den  Bruchtheil  einer  Se- 
conde. 

Es  bot  sich  folgende  Erscheinung: 

Das  Thier  wird  im  Opisthotonus  nach  rfickwärts  gestreckt, 
für  einige  Secnnden  kurz  dauerndes  Tetanus,  starke  Herz- 
paJpitationen;  gleich  beginnt  es  sehr  laut  und  ängstlich  zu 
schreien;  kaum  hatte  es  sich  erholt,  was  wie  bei  vielen  andern 
Thieren  1—2  Minuten  dauerte,  erhebt  es  sich  und  versucht  fort- 
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znhSpfen,  wobei  die  linke  hintere  Extremität  in  leicht  ge- 
strecktem nod  abdncirtem  Zustande  am  Bodea  fortgeschleppt 
wird;  Sensibilität  (mit  Nadelstichen  gepiüft)  schien  herab- 
gesetzt 7u  sein.  Die  andern  Extremitäten  intact.  Eine  Stunde 
nach  dem  Experiment  war  die  Parese  derselben  Extremität  der- 
art ausgebildet,  das  sie  den  Eindruck  einer  Monoplegie  machte. 
Ans  diesem  Grunde  und  zwecks  besserer  Beobachtung  Hess 
ich  das  Thier  ins  Laboratorium  unserer  Klinik  bringen. 

Nur  nebenbei  erwähne  ich,  dass  ich  am  selben  Tage  die- 
selbe Stroms pplicatioD  bei  zwei  andern  Kaninchen  vom  selben 
Wurfe  in  Anwendung  brachte; 
eines  wurde  durch  den  Strom 
von  1000  Volt  Spannung  so- 
fort blitzartig  getödtet:  der 
makroskopische  Obductions- 
befund  verlief  in  jeder 
-  •  Richtung   negativ,    flüssiges, 

Fig.  17.  dunkles     Blut;     das    dritte 

Thier,  das  denselben  Strom 
bekam,  wurde  auch  im  Opistotonus  gestreckt,  erholte  sich  aber 
vollkommen,  ohne  anch  für  die  Folge  die  geringste  Gesund- 
heitsstörung davonzutragen. 

Kaninchen  I  zeigte  Tags  darauf,  am  30.  November,  eine  aus- 
gebildete Monoplegie  der  linken  hinteren  Extremität;  hierzu 
ist  über  Nacht  eine  Parese  der  rechten  hinteren  Extremität  hin- 
zugetreten. Das  Thier  bewegt  sich  langsam,  mühsam  vorwärts, 
wobei  es  den  Hinterkörper  nachschleppt.  Hebt  man  das  Thier 
an  den  Ohren  in  die  Höhe,  hängt  die  hintere  lüxtremität  schlaff 
herunter,  die  linke  mehr  als  die  rechte;  Sensibilität  und  Reflexe 
sehr  herabgesetzt.     Keine  Esslust. 

30.  NoTSinber  1901.  N.  M.  Auftretea  tod  incoDtinentia  aWi  et  urinae; 
es  wird  Tiel  flüssiger  Stahl  entleert.    Kein  Fieber. 

1.  December.  Die  Uhmnng  hat  nicht  nur  die  hinteren  Eitremititen, 
sondern  echeinbar  auch  den  Bioterkörper  befallen;  das  Thier  bewagt  sich 
nur  äusserst  mühsam  vorwlrte,  da  der  ganza  Hinterkörper  wie  ein  Ballast 
nachgeschleppt  wird.  (Vgl.  Fig.  16).  Incontinentia  alvi  et  urinse  besteht 
fort.    Rein  Fieber. 

Heute  frisst  das  Thier  zum  ersten  Hai  etwas  Eraut. 

2.  December.    St  idem. 


3.  December.  Wlbread  diuUhmung  der  linken  hintaren  Extremität 
complet  ist,  vermag  du  Thier  die  rechte  hintere  Eitremil&t  doch  ganz 
wenig  ta  zerren,  wenn  es  intendirt,  aicli  fortzubewegen.  Bei  diesen  An- 
strengungen m&cbt  sieb  eia  ei  genth  um  lieber  BewegungBrnechanismus 
gellend:  Das  Thier  arbeilet  mit  beiden  Vorderfüssen,  zerrt  und  zockt  ganz 
leise  mit  der  rechten  hinteren  Eilremit&t  und  dreht  sieb  mehrerniala  im 
Kreise,  wobei  die  gestreckt  und  leicht  abducirt  liegende  linke  hintere  Ei- 
tremitit  gewiasarmaassen  als  Achse  dient;  derart  bewegt  sich  das  Kaninchen 
oft  3 — 4  mal  im  Kreise,  nm  für  eine  Zeit  wieder  rahig  zu  bleiben. 

Nahrungsaufnahme  gering;  das  Thier  magert  stark  ab,  besonders  auf- 
fUlig  am  Hinterkörper  udd  auch  geringer  Baaraosfall  daselbst. 

Stuhl  flüssig; 
gran  weis  s, dicklich  er 
nam  Ton  penetran- 
tem Gerüche. 

4.  Deeember.  Die 
Fortbewegung  ist 
beute  etwas  leichter. 
Das  Tbier  hUt  dabei 
beide  Bittterfössege- 

streckt    neben    dem  pjg,  ig, 

Kopfe,  auf  denen  es 
wie  auf  einem  Schlitten  fertrutscht. 

Sensibilität  gestört;  keine  EAR.  Nahrungsaufnahme  gebessert.  Kein 
Fieber. 

i.  Deeember.  Im  Grossen  und  Ganzen  Statns  idem;  nur  ist  heute 
die  linke  hintere  Extremität  ein  wenig  flectirt  und  zusammengezogen. 
Kein  Fieber. 

6.  Deeember.  Seit  gestern  Abend  Besserung  der  Symptome,  die 
eigenlbämlicher  Weise  dieselbe  Reihenfolge  dabei  inaehalten,  wie  sie  ur- 
sprünglich aufgetreten. 

In  benserer  Condition  ist  beule  die  linke  hintere  Extremität,  die 
heute  eine  Spur  flectirt  und  abducirt  gehalten  wird;  man  merkt,  es  kehrt 
der  Tonus  wieder;  die  rechte  hintere  Extremität  ist  heute  so  stark  gelähmt, 
wie  es  die  linke  am  2.  und  3.  Tage  gewesen. 

Seit  heute  Uittag  ist  Incontinentia  alviet  urinae  fast  geschwunden. 

Das  Thier  frisst  viel  und  ist  sehr  munter. 

Am  Abend  desselben  Tages  habe  ich  das  Eaniachen  in  der  k.  k.  Ga- 
lellscbaft  der  Aerzte  demonstrirt. 

7.  Deeember.     St.  idem.     Das   Tbier  ist  auKlIig   frisch  und  munter. 

8.  Deeember.  Besserung  auch  der  rechten  hinteren  Extremität  Es 
maebt  den  Eindruck,  dass  das  Thiere  sich  vollkommen  erboten  werde. 

9.  Deeember.  In  der  Beweglichkeit  beider  Extremitäten  ist  eine 
VerBchUmmernog  eingetreten;    die  binteren  Extremitäten  sind  weniger  be- 
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«egUeb  und  ««rdmi  seaeriieh  g«str«ckt  seb«ii  d«in  Eopfc  gahalten.   Appetit 
ist  niebt  »Iterirt.    Kein  Fieber. 

10.  December.    St.  idem. 

11.  Deember.  Die  PsreBe  der  binteren  EilremitU  geht  wieder  in 
eine  Pwalfse  über;  du  Tbier  ist  zwar  munter,  kann  sieb  jedoch  nur 
Bcliwer  fortbewegen,  wobei  es  neuerlieh  die  Ereisbewegongen  um  die  linlte 
hintere  Extremität  als  Achse  ausroführen  bestrebt  ist  (Vergl.  Fig.  IT 
und  18). 

18.  December.  Libmnng  links  ausgesprochener. 

13.  December.  St  idem. 

14.  December.  Das  Tbier  ist  munter,  Nahrungsaufnahme  genügend. 
Kein  Fieber. 


Fig.  19.  Fig.  ao. 

Aelleie  DegenentlonsD  (Weigert)  In  den 
bluteiea  ADthellen  der  Seiteaaträoge. 

15.  December.  Paralyse  unverändert. 

16.  December.  Andauerndes  Fehlen  jeder  Mastdarm-  oder  Blasen- 
alörung. 

17.  December.  Esslust  geringer,  sonst  Status  idem;  ebenso  noch  um 
9  Dbr  abends. 

18.  December.  Froh  7  Uhr  wird  das  Tbier  todt  aufgefunden;  der  Tod 
scheint  einige  Stunden  fräher  eingetreten  zu  sein. 

Bei  der  sofort  vorgeDOmmenen  NekrOBkopie  wnrdeo  Gehirn, 
RfickeDmark,  Spinalganglien  und  beide  Ischiadici  herausprlparirt 
und  in  1  "/,  Formalin  gelegt.  Nach  zwei  Tagen  io  Müller'sche 
Flüssigiteit,  wo  aie  2—3  Wochen  lagen.  Nachher  Alkohol  und 
und  die  übliche  CelloidioeiDbettuDg. 

Es  wurden  Serienschnitte  angefertigt  and  nach  den  ver- 
schiedenen Methoden  von  Weigert,  van  Gieson,  Marchi, 
Nissl  a.  s.  w.  Färbungen  gemacht. 
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Dar  Obdactionsbefand  war  im  Grossen  and  Ganzen  ne- 
gativ, wenn  wir  von  dem  schon  intra  vitam  sichtbaren  starken 
Schwand  der  Mnsculatur  und  des  Fettgewebes  des  ganzen 
Biuterkörpers  abstrahiren.  Um  so  ergiebiger  war  die  mikro- 
skopische Untersncbnng  des  Rückenmarks,  der  SpinalgaDglien  und 
der  Nervi  ischiadici. 

Die  Rückenmarksbefunde  sind  in  ihrer  Gesammtheit  recht 
merkwürdig:  es  giebt  da  Heerd-  and  Systemerkrankangen, 
frische  Degenerationea  abwechselnd  mit  alten.  Im  unteren 
Halsmark  auffällige  ältere  Degenerationsbilder,   die   der  Gegend 


Fig.  21. 

Fig.  SS. 

Frficbe  Degeaenttou  (nach  Uii 
Id  dfa  Hlntfratrangsn. 

rchl) 

FrlächB  DegsnentioiiBn  (M«[ 
ganitD  UDeriKhDlIt. 

der  Hinterhörner  und  ganz  besonders  den  angrenzenden  hinteren 
äusseren  Partien  der  Seitenstränge  (vgl.  Fig.  19)  entsprechen. 
Die  Degen  e  ratio  nsfläohen  sind  beiderseits  nicht  gl  eich  massig 
gross;  auf  einer  Seite  ist  ihr  Territorial  ein  grösseres. 

Am  Uebergang  in  das  Brnstmark  verschwindet  dieflee  Bild 
auf  dem  Querschnitte. 

Eine  ähnliche  Degeneration  älteren  Datums  findet  sich  im 
nntersteB  Lambalmark,  wo  beide  Binterstränge  befallen  sind  und 
das  Bild  einer  tabesähnlichen  Erkrankung  (vgl.  Fig.  20)  prä- 
seotireo. 

Eigen  th  um  lieber  weise  ist  es  nicht  gelungen,  dieses  schon 
mit  freiem  Auge  sichtbare  Degenerationsaresl  nach  irgend  einer 
der  gewöhnlichen  Methoden  zu  ßrbeo. 

Beide  Degenerationen,  die  der  Seiten-  und  Hinterstränge, 
sind  nur  auf  ganz  kurie  Strecken  von  ^  bis  }  cm  Höhe  anzu- 
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treffen.    Ausserhalb  und  unterhalb  dieser  Stellen  waren  frische 
Degenerationen  der  Nervenbahnen  nachweisbar. 

Im  obersten  und  mittleren  Halsmark  frische  Degenerationen 
nach  Marchi,  die  hauptsächlich  die  Hinterstränge,  ebenfalls  auf 
einer  Seite  mehr  entwickelt,  befallen  (vgl.  Fig.  21);  auch  hier 
hat  der  Heerd  die  Höhe  von  etwa  ^  cm. 

Ebensolche  frische  Degenerationen  nach  Marchi,  aber 
nicht  bestimmte  Systeme  bevorzugend,  sondern  unregelmässig 
über  den  ganzen  Querschnitt  zerstreut,  sind  auf  allen  Schnitten 
aus  der  ganzen  Höhe  des  Dorsalmarks  anzutreffen  (vgl.  Fig.  22). 
Diese  Degeneration  ist  die  einzige,  die  einem  grösseren  Rucken- 
marksantheil  angehört.  Beide  Nn.  ischiadici  zeigten  ebensolche 
frische  Degenerationsbilder,  wie  wir  es  oben  bei  Kaninchen  U 
(vgl.  Fig.  15)  gesehen  haben. 

In  den  Spinalganglien  aus  der  Gegend  der  Lumbal- 
anschwellung  begegnet  man  ähnlichen  Veränderungen,  wie  sie 
Marburg  auf  Grund  ausgedehnter  Untersuchungen  sehr  ein- 
gehend und  ausführlich  beschrieben.  Wandstellung,  des  Kernes, 
grosse  Zellen  mit  Randschollen  und  diffuse  feine  Körnung  im 
Innern  (vgl.  Fig.  23).  Vacuolenbildung  (vgl.  Fig.  24)  und  viele 
andere  Typen  und  Formen. 

Nach  Marburg  sollen  viele  dieser  Bildungen  theils  Arte- 
facte  sein  und  auch  in  Spinalganglien  von  vollkommen  gesunden 
Individuen  sich  vorfinden. 

Ob  die  Veränderungen  in  den  Spinalganglien  des  Ka- 
ninchens I  primärer  oder  secundärer  Natur  sind,  ist  schwer  zu 
entscheiden,  doch  für  unsere  Frage  auch  von  untergeordneter 
Bedeutung.  Eine  Specifität  ist  ihnen  sicher  nicht  zuzuerkennen; 
mit  deren  Mittheilung  soll  nur  darauf  hingewiesen  werden,  dass 
auch  in  dem  durch  Elektricität  geschädigten  Nervensystem  die 
vielfach  bearbeiteten  und  umstrittenen  Spinalganglien-Bilder  auf- 
treten können. 

Wenn  wir  den  klinischen  Erscheinungen  die  pathologisch 
anatomischen  Befunde  gegenüberstellen,  stellt  sich  eine  gewisse 
Uebereinstimmung  ein,  wobei  allerdings  hie  und  da  manche 
Unklarheit  bestehen  bleibt.  Klinische  Diagnose  lautete:  Para- 
parese,  beziehungsweise  Paraplegie  beider  hinteren  Extremitäten, 
die  einseitig  (links)  immer  stärker  war,  Blasen-  und  Mastdarm- 
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lähtnnag,  Wegfall  der  SeoBJbilität,  fehleDde  Sehnen-  und  Pa- 
tellarreflexe,  trophische  Störangeo  der  Haat  am  HinterkSrper. 

Patbol.  aoat.  Diagnose:  Frische  Degeneration  der  Hinter- 
sträoge  im  oberen  Halsmark,  alte  Degeneration  der  Seitensträage 
im  DDtersten  Halsmark,  serstrente  frische  Degeneration  im  BniBt- 
mark,  tabesäholiche  Degeneration  des  untersten  Lendenmarkes, 
frische  DegeneratiOD  beider  Nervi  iachiadici,  VeräDderoDgeo  der 
Spinalganglien. 

Die  Elarlegnog  der  VerbiUtnisae  wird  darch  den  Umstand 
erschwert,  dass  die  Rfickenmsrka  bahnen  des  Eanincfaeo  noch 
nicht  in  alleo  ihren  Details  erfDrscht  sind.     So  veriänft  da  z.  B. 


Fig.  23.  Pig.  24. 

zam  Unterschied  vom  Menschen  ein  Theil  der  Pyramidenbabnen 
im  Hinterstrang  n.  s.  w. 

Im  Grossen  und  Ganzen  aber  scheinen  die  pathologisch-ana- 
tomischen VerändernogeD  ihrer  Topik  nach  den  klinischen  Sym- 
ptomen zn  entsprechen. 

Die  Veränderungen  im  Nervensystem  beider  Eaoinchea  be- 
weisen uns  den  causalen  Zusammenhang  zwischen  elektrischem 
Trauma  und  den  auf  organischer  Grundlage  basirenden  Nerven* 
stSinDgeo. 

Die  NervenstörnnKen  können  eich  entweder  sofort  im 
Anschlüsse  an  das  Experiment  oder  später  entwickeln. 

Von  dem  Charakter  der  momentan  durch  den  elektrischen 
Strom  erzengten  Organläsioo  und  der  Grösse  ihrer  Ausbreitang 
wird  die  Prognose  jedes  einzelnen  Falles  abhängig  sein. 

Die  Bilder  unserer  Unteraucbungsreihe  der  3  Personen  und 
6  Thiere  demoostriren  derartige,  theils  leichtere,  tbeils  ernstere 
Scbädigangeo  des  Nervensystems,  mit  denen  wir  zum  Ver- 
stöndniss  sowohl  der  verschiedenen  Gesundheitsstörungen,  als 
auch  des  momentan  eingetretenen  Todes  auskommen. 

ArcblT  t  pathaL  Amt.  Bd.  i;i).  Hft.  l.  7 
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Wurden  bislang  durch  elektrischen  Contact  verursachte 
Lahmungen  und  ähnliche  Krankheitserscheinungen  noch  bis  in 
die  letzte  Zeit  als  „nervös^  und  „functionell^  aufgefasst, 
80  scheinen  meine  Befunde  den  Beweis  hierffir  zu  er- 
bringen, dass  wir  es  mit  Erkrankungen  auf  organischer 
Grundlage  zu  thun  haben.  Zu  den  bisher  bekannten 
Noxen,  die  im  Nervensystem  pathologische  Verände- 
rungen hervorzurufen  im  Stande  sind,  wird  nunmehr 
auf  Grund  dieser  Beobachtungen  unter  gewissen  Be- 
dingungen auch  noch  die  Elektricität  zu  zählen  sein. 

Auch  der  Tod  durch  Elektricität  ist  nicht  als  Shok- 
Wirkung  oder  innere  Erstickung  und  Aehnliches  aufzufassen,  sondern 
findet  in  den  pathologisch-anatomischen  Befunden  seine 
hinreichende  Erklärung,  sei  nun  der  animalische  Effect 
durch  Blitz  oder  technische  Elektricität  herbeigeführt. 

Zum  Schlüsse  sei  es  mir  gestattet,  Herrn  Ober-Baurath 
Hochenegg,  o.  ö.  Professor  der  Elektrotechnik  in  Wien,  meinen 
ehrerbietigsten  Dank  dafür  auszusprechen,  dass  er  mir  gestattet, 
seine  Vorlesungen  zu  frequentiren,  und  dass  er  meinen  Arbeiten 
das  grosste  Interesse  entgegengebracht  hat. 
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IV. 
lieber  den  Fettgehalt  von  Niereninfarcten, 

zagleich  ein 

Beitrag  znr  Frage  der  Fettdegeneration. 

(Aus   dem  Pathologischen  Institat  der  Universität  Heidelberg.    Director: 

Herr  Geheimrath  Arnold.) 

Von 

Dr.  F.  Fischler. 


Es  ist  eine  bekannte  Thatsache,  dass  das  Interesse  an  ge- 
wissen Vorgängen  häufig  ein  in  Zeitperioden  schwankendes  ist, 
zu-  oder  abnimmt,  je  nachdem  man  zu  einer  genügenden  Er- 
klärung gekommen  zu  sein  glaubt,  oder  man  sich  andererseits 
von  der  momentanen  Aussichtslosigkeit  der  Bestrebungen  über- 
zeugt hat.  Bis  zu  einem  gewissen  Orade  können  wir  dies  auch 
von  dem  Studium  des  Verhaltens  des  Fettes  im  Körper  be- 
haupten, dem  in  den  40,  ÖO  utd  60iger  Jahren  des  vorigen 
Jahrhunderts  das  grösste  Interesse  entgegengebracht  wurde,  das 
sich  an  die  Namen  Liebig,  Virchow,  Pettenkofer  und 
Voit  knüpft,  neben  vielen  anderen,  auch  ausländischen  Forschern. 
Mit  der  Annahme  eines  Hervorgehens  von  Fett  aus  Eiweiss, 
wie  dies  Virchow^*-",  Pettenkofer"  und  Voit"  lehrten, 
gelangte  dieses  Studium  zu  einem  gewissen  Abschluss,  keines- 
wegs aber  zum  Stillstand,  und  seit  einiger  Zeit  scheint  sich  ihm 
wieder  erneutes  Interesse  mehr  und  mehr  zuzuwenden,  und  es 
sei  mir  der  Versuch  gestattet,  den  heutigen  Stand  der  Frage 
der  Fettdegeneration  kurz  zu  beleuchten. 

Lu barsch*'  schliesst  seine  Abhandlung  über  die  Fett- 
degeneration und  Fettinfiltration  mit  dem  Hinweis  auf  die 
Nothwendigkeit  einer  grundlichen  Revision  der  allmählich  immer 
mehr  „schematisirten  Lehre  der  Fettinfiltration  und  Fettde- 
generation". 

und  doch  wird  sich  kein  Pathologe  der  Virchow'schen 
Deduction  verschliessen  können,  dass,  wo  wir  in  Organen  Fett 
finden,  die  normaliter  keines  führen,  dass  wir  es  da  meist  mit 
schweren  Organläsionen  zu  thun  haben.  Ganz  anders  freilich 
steht  es  mit  der  Frage,   ob  das  Fett  wirklich  dort  an  Ort  und 
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Stelle  ans  Organe! weiss  entstanden  ist,  wie  dies  Virchow 
weiterhin  fordert.  Dafür  dfirfte  ein  ganz  ezacter  Beweis  mit 
aller  Sicherheit  immer  noch  nicht  erbracht  sein.  Denn  es  sind 
die  berühmten  Versuche  Pettenkofers"  und  v.  Voits",  — 
eine  Zeit  lang  Grundsäulen  der  Vircho waschen  Forderung  --, 
durch  die  eingehende  und  sachliche  Kritik  Pfluger 's '^  ihrer 
Yollen  Beweiskraft  beraubt,  und  unermüdlich  weist  der  Letztere 
mit  seinen  Schulern  allzu  rasche  Schlussfolgerungen  auf 
dem  Gebiete  der  Fettdegeneration  zurück  (Pflfiger"  und 
Polimanti*^).  Immer  wird  die  Fettleber  bei  Phosphorver- 
giftung  als  sicheres  Beispiel  einer  Eiweiss-Fettegeneration  an- 
genommen« Aber  schon  Lebedeff^'  macht  auf  einen  eventuell 
stattfindenden  Fetttransport  dorthin  dabei  aufmerksam,  und 
auch  Leo*'  kommt  zu  der  Ansicht,  dass,  neben  der  Fett- 
erzeugung aus  Eiweis,  eine  Fettinfiltration  daselbst  stattfindet. 
Von  Y.Platen  "  wurde  auf  Grund  rein  morphologischer  Studien  auf 
reine  Fettinfiltration  der  Leber  bei  Jodoformvergiftung  (also  einem 
degenerativen  Process)  geschlossen.  Neuerdings  hat  nun  Rosen- 
feld^'  Versuche  veröffentlicht,  die  das  allgemeinste  Interesse 
beanspruchen.  Die  fremden  Fettcomponenten,  die  ein  Thier 
nach  längerem  Hunger  und  folgender  Mästung  mit  Fremdfett 
angesetzt  hat,  findet  man  in  der  Leber  desselben,  nachträglich 
mit  Phosphor  vergifteten  Thieres  wieder,  Hungerthiere  be- 
kommen bei  der  Vergiftung  mit  Phosphor  keine  Fettleber.  Ja, 
es  secemirte  eine  „Hammelhundin^  (d.  h.  Hundin,  die  mit 
Hammelfett  gefSttert  wurde)  in  ihrer  Milchdrfise  auch  Hammel- 
fett Freilich  ist  hier  nur  ein  einziges  Experiment  angestellt 
worden,  wie  sich  überhaupt  diese  hochwichtigen  Versuche  nur 
auf  eine  geringe  Anzahl  derselben  stützen,  womit  eine  gewisse 
Vorsicht  in  ihrer  Verwerthung  geboten  erscheint.  Lassen  sich 
diese  Erfahrungen  aber  mit  Virchow's  Ansichten  vereinigen? 
Völlig  sicher  nicht.  Aber  auch  noch  von  anderer  Seite  haben 
sich  Stimmen  für  die  exogene  Entstehung  des  Fettes  bei  der 
Phosphorvergiftung  in  der  Leber  erhoben.  Kraus  und  Sommer" 
machen  auf  zahlenmässiger  Basis  hierbei  einen  Transport  von 
Fett  in  die  Leber  höchst  wahrscheinlich. 

Nicht  anberechtigt  scheint  es  uns  diesen  Versuchen  noch  die- 
jenigen   an   aseptisch   aufbewahrten  Organen   anzugliedern,  sei 
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es,  dass  ihre  Einheilung  versucht  wurde,  sei  es,  dass  man  sie 
ausserhalb  des  Körpers  in  sterilen  Gefässen  aufbewahrte. 

Fast  übereinstimmend  sahen  bei  Einheilungsversuchen  die 
Autoren  (Zielonko^%  Zahn"  u.  s.  w.)  das  erste  Auftreten 
des  Fettes  an  der  Peripherie  und  schliesslich,  wenn  es  über- 
haupt zur  Resorption  kam,  überall  Fett,  woraus  auf  fettige 
Degeneration  geschlossen  wurde.  Aber  schon  B.  Heidenhain'® 
hat  nachgewiesen,  dass  todtes  Eiweiss  im  Körper  nicht  an  sich 
verfettet,  sondern  die  eingewanderten  Leukocyten  in  ihm,  wo- 
durch eine  totale  Verfettung  vorgespiegelt  wird. 

Im  zweiten  Falle  sind  die  Erfahrungen  verschiedene. 
Häuser'^  beobachtete  bei  aseptisch  aufbewahrten  Organen  und 
Organtheilen  Auftreten  von  Fett  theils  im  Gewebe,  theils  im 
ausgeschwitzten  Saft.  Kraus '^  wiederholte  diese  Versuche  und 
fand  die  ätherlöslichen  Bestandtheile  in  2 — 4  Wochen  alten 
aseptisch   aufbewahrten  Organen   nicht   gegen  froher  vermehrt. 

Wentscher"  hat  in  Thiersch'schen  Läppchen,  die 
aseptisch  bei  kühler  Temperatur  in  Glasflaschen  aufbewahrt 
wurden,  viele  Fetttröpchen  in  den  sonst  fettfreien  Epithelien 
des  Papillarkörpers  auftreten  sehen,  ebenso  Lindemann*% 
der  diese  Versuche  in  zugeschmolzenen  Röhrchen  wiederholte. 
Beide  Forscher  sehen  in  diesen  Versuchen  den  directesten  Be- 
weis einer  endogenen  Lipogenese.  Wir  werden  bei  Gelegenheit 
darauf  zurückkommen. 

Kotsowski^^  sah  den  Aether  -  Extract  in  aseptisch  auf- 
bewahrten Leberstücken  um  8 — 10  pCt.  steigen.  Er  arbeitete 
mit  nur  kleinen  Organquantitäten.  Siegert^'  wiederholte 
diese  Versuche  im  Grossen  und  konnte  keine  Vermehrung  der 
ätherlöslichen  Substanzen  constatiren.  Er  schliesst  jedoch  für 
oder  gegen  die  Entstehung  von  Fett  aus  Eiweiss  aus  seinen 
Versuchen  Nichts.  Auch  bei  Salkowski^'  konnte  ich  be* 
züglich  der  Fettbildung  in   autolysirten  Organen  Nichts  finden. 

So  bringt  uns  auch  dieser  Weg  keine  Entscheidung,  auch 
nicht  der,  den  so  viele  physiologische  Chemiker  einschlugen, 
dadurch,  dass  sie  Verschiedenheiten  des  Infiltrations-  und  De- 
generationsfettes nachwiesen  (Krehl'^,  Lindemann  *% 
Taylor ^^).  Solche  Unterschiede  bestehen  offenbar  in  vielen 
Fällen,  aber  sie  erlauben  uns  keine  Schlüsse  auf  die  Entstehung 
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des  Fettes  in  loco.  Und  wenn  Taylor^^  schreibt,  „selbst  wenn 
in  allen  Fällen  (von  Fettinfiltration  und  Fettdegeneration) 
die  Fette  identisch  wären,  so  würde  diese  Thatsache  für  die 
Idendität  des  Degenerations-  und  Infiltrationsfettes  gar  nichts 
beweisen'',  so  kommen  wir  dann  erst  recht  nicht  weiter,  denn 
nehmen  wir  einmal  die  Richtigkeit  dieses  Satzes  an,  so  ist 
uns  der  Weg  ganz  verlegt,  da  er  die  Methode  ad  absurdum 
führte. 

Carbonne^'  versucht  die  Entstehung  des  Fettes  in  loco 
aus  dem  bei  der  Eiweissspaltung  auftretenden  Lecithin  abzu- 
leiten. Aber  es  kommt  einmal  nicht  bei  jeder  Eiweissspaltung 
zum  Auftreten  von  Lecithin ,  und  principiell  neue  Gesichtspunkte 
liegen  in  dieser  Ansicht  auch  nicht,  da  sie  in  letzter  Instanz 
eben  auch  nur  auf  Eiweissspaltung  hinausläuft. 

Und  so  lange  eben  nicht  im  Reagenzglas  der  exacte 
Beweis  der  Fettbildung  aus  Eiweiss  erbracht  ist,  so  lange  wird 
und  muss  Virchow  mit  seiner  Hypothese  der  Fettdegeneration 
Ungläubige  und  Zweifler  finden. 

Auf  welche  Schwierigkeiten   man    bei  der  Unterscheidung 
von    Fettinfiltration    und    Fettdegeneration    unter   Umständen 
gelangt,    ist    jedem     Pathologen     bekannt.      Eingehend    geht 
V.  Becklinghausen *^  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  daran 
bei   der   Leber   ein.    Eine   exacte   Unterscheidung   ist   einfach 
unmöglich,  und  doch  können  wir  die  praktische  Seite  derselben 
kaum  wissen.    Und   so   hält   auch   v.  Recklinghausen'^  an 
der  Yerschiedenheit  beider  Zustände  fest. 

Warum  aber  wollen  wir  bei  der  Niere  z.  B.  stets  von 
Fettdegeneration  sprechen,  wie  es  früher  immer  geschah,  wo 
wir  Fett  unter  den  verschiedensten  Verhältnissen  und  in  allen 
seinen  morphologischen  Uebergangsformen  antreffen  können,  vom 
feinsten  Oranulum,  bis  zum  grössten  Tropfen,  mit  und  ohne 
Eemveränderungen ?  Hansemann '^  hat  auf  diese  Verhältnisse 
hingewiesen  und  ist  auf  Grund  von  Experimenten  und  Leichen- 
befunden zu  seiner  Forderung  einer  Fettinfiltration  von  Menschen- 
nieren gekommen,  was  für  Tiernieren  schon  länger  ange- 
nommen war. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  wie  vorsichtig  wir  mit  der 
Verwerthung  dieser  morphologischen  Structuren  vorgehen  müssen, 
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eine    Warnung,    die   genügend   zu   berficksichtigen   wir   selbst 
eifrig  bemüht  waren. 

Einer  Anregung  meines  hochverehrten  Lehrers  und  Chefs, 
des  Herrn  Geheimrath  Arnold  folgend,  wandte  ich  mich  mit 
der  Frage  über  die  Fettverhältnisse  und  auch  mit  noch  anderen 
Fragen  zuerst  dem  interstitiellen  Lebergewebe  zu. 

Die  Complicirtheit  der  Verhältnisse  ist  hier  aber  eminent 
gross,  so  dass  es  wfinschenswerth  wurde,  gewisse  Betrachtungen, 
die  sich  hier  aufdrängten,  an  Organen  mit  beherrschbaren 
Ejreislau&verhältnissen  zu  studiren. 

Denn  eine  principielle  Frage  war  vor  Allem  die:  Tritt  in 
Organen  oder  Organtheilen,  die  dem  Blutstrom  völlig  entzogen 
sind,  bei  Vermeidung  von  Infection,  Fett  auf?  eine  Frage,  die 
bei  den  so  genau  studirten  Girculationsverhältnissen  der  Niere 
direct  auf  dieses  Organ  hinleitete,  das  ja  leicht  verfettet  und 
bei  seiner  relativ  leichten  operativen  Zugänglichkeit  ein  vor- 
zügliches und  oft  benutztes  Ezperimentationsfeld  abgiebt. 

Sehen  wir  uns  in  der  Literatur  um,  was  speciell  über 
fettige  Degeneration  der  Niereninfarcte  bekannt  ist,  so  finden 
wir  im  Allgemeinen  nur  spärliche  Angaben. 

Blessig''  berichtet  über  die  Veränderungen  der  Niere 
nach  Arterienunterbindung  und  fand  fettige  Metamorphose  und 
körnigen  Zerfall,  wo  der  Tod  des  Versuchsthieres  2 — 4  Tage 
post  operationem  eintrat.  Gohn^*  fand  nicht  selten  Hyperämie, 
Entzündung  und  parenchymatöse  Processe  als  Folge  der  Nieren- 
arterien-Unterbindung. Schulz'®  nennt  unter  den  regressiven 
Processen  bei  der  gleichen  Operation  die  fettige  Metamorphose. 

Genaueres  über  die  Localisation .  des  Fettes  finden  wir  in 
der  Beschreibung  eines  entfärbten  Lifarctes  bei  v.  Reckling- 
hausen'^  Es  weisen  nach  ihm  die  Rindentheile  des  Infarctes 
Trübung  auf,  stellenweise  sogar  feinkörnigen  fettigen  Zer&ll  der 
Harncanälchen*Epithelien.  In  der  gelben  Mantelschichte  treffen 
wir  eine  Einlagerung  sehr  dichter,  grosser  Fetttropfen.  Die 
blasse  innere  Schicht  aber  enthält  kein  Fett,  sie  wird  lichter 
auf  Essigsäure-Zusatz.  In  der  Anordnung  der  Fettropfen  vom 
Mantel  zur  inneren  Schicht  treffen  wir  üebergangsstellen,  wo 
das  Fett  nur  in  den  Interstitien  liegt,  die  Hamcanälchen-Epi- 
thelien  aber  frei  davon  sind.    Hämatoidin-Pigment  findet  sich 
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durch  den  ganzen  Infarct.  v.  Recklinghausen  scbliesst  ans 
diesen  Befanden,  dass  rothe  Infarcte  in  kurzer  Zeit  eutfarbt 
werden,  und  dass  das  Fett  seinen  Ursprung  einem  Diifasions- 
verhältniss  mit  der  Umgebung,  wesentlich  also  einer  Infiltration 
von  Aussen  verdankt. 

Aus  dem  Nachlasse  von  Professor  Beckmann"  über 
hämorrhagische  Niereninfarcte  entnehmen  wir,  dass  unter  den 
Aasgangen  dieser  Zustande  fettige  Degeneration  vorkommt,  ent- 
weder zuerst  im  Stroma,  mit  wechselnder  Fortsetzung  auf  die 
Canalepithelien,  oder  zuerst  dort  und  an  den  Malpighii'schen 
Eorperchen.  Zuletzt  ist  immer  eine  ganz  ausgedehnte  und  all- 
gemeine Verfettung  vorhanden.  An  anderen  Stellen  sagt  er, 
dass  die  Fettdegeneration  der  Zellen  keineswegs  constant  ist, 
sogar  nicht  besonders  häufig,  und  dass  es  auch  noch  andere 
Wege  des  Aufhörens  der  Existenz  derselben  geben  muss. 

L  Cohnheim^^  berichtet,  dass  bei  Unterbindung  der 
Arteria  renalis  des  Hundes  „der  grosste  übrige  Theil  der  Niere 
nekrotisch  ist  und  nur  wenige  Eapselgebiete  verfettet  sind.^ 

V.  Platen^'  kam  zu  den  gleichen  Resultaten  beim  Experi- 
mentiren an  Eaninchennieren. 

Litten's**  classische  Arbeit  über  den  hämorrhagischen  In- 
farct berichtet  über  das  Verhalten  des  Fettes  zu  und  im  Infarct 
relativ  spärlich.  Am  Rande  des  Infarctes  ist  die  Fettanhäufung 
stärker  und  die  weissen  Infarcte  verfetten  nach  ihm  mit  der 
Zeit  und  werden  resorbirt,  indem  die  weissen  Blutkörperchen 
vom  Rande  aus  in  sie  einwandern  und  sich  mit  dem  fettigen 
Detritus  beladen. 

Eingehender  mit  dem  Studium  der  Resorption  von  Infarcten 
befasste  sich  Foä.^^.  Er  theilt  uns  sehr  bemerkenswerth  mit, 
dass  in  den  experimentell  durch  Arterienunterbindung  gesetzten 
Infarcten  der  Eaninchenniere  die  „vermuthete  fettige  Degene- 
ration und  Emulsion  des. toten  Theils  nicht  nachweisbar^  war. 

Interessante  Angaben  bezüglich  des  Fettgehaltes  von  tem- 
porären Infarcten  verdanken  wir  den  Studien  Israels'*  über 
anämische  Nekrose.  Er  operirte  meist  so,  dass  eine  4  stündige 
Blutabsperrung  gesetzt  wurde  und  dann  später,  in  Zeiträumen 
von  Stunden  bis  8  Tagen,  Untersuchungen  der  veränderten  Theile 
gemacht  wurden.    Fixirung  und  Färbung  nach  Altmann.    In 
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den  Epithelien  war  das  Vorkommen  von  Fett  äusserst  gering- 
fügig; nur  ganz  wenige  graue  oder  schwarze  Körner  lagen  in 
den  Epithelien,  die  auch  keine  Alt  mann 'sehen  Granula  mehr 
führten,  viele  tief  schwarze  und  graue  Körner  dagegen  fanden 
sich  im  interstitiellen  Gewebe.  Die  Zellen  derselben  enthielten 
also  sehr  reichliche  Fettmengen,  daneben  noch  fuchsinophile 
Granula.  Waren  nur  wenig  Fettgranula  in  einer  Zelle,  so  war 
der  Kern  meist  sehr  deutlich,  und  eine  gute  Färbung  der  Ge- 
fasse  sprach  für  eine  gut  erhaltene  Circulation. 

Schmaus  und  Albrecht  beschreiben  gelegentlich  ihrer 
Studien  über  Karyolyse  einen  Fettgehalt  nur  in  den  Infarct- 
grenzen. 

In  neuester  Zeit  hat  sichCesaris  Demel'^  mit  der  Frage 
des  Auftretens  von  Fett  in  Niereninfarcten  beschäftigt.  Nach 
ihm  tritt  in  jedem  Infarct  schon  nach  ganz  kurzer  Zeit  (1^  Std.) 
eine  Menge  Fett  in  feinsten  Tröpfchen  auf,  und  zwar  ganz  un- 
abhängig von  den  Altmann 'sehen  Granula,  da  jede  üebergangs- 
form  dazu  fehlt.  Wir  werden  später  noch  ausfuhrlich  auf  diese 
Arbeit  einzugehen  haben. 

Die  gebräuchlichsten  Lehrbücher  berichten  über  das  Ver- 
halten des  Fettes  in  Infarcten  Nichts. 

unter  diesen  Verhältnissen  scheint  es  nicht  unberechtigt, 
erneut  auf  diese  Frage  einzugehen,  zumal  wir  in  der  Lage  sind, 
neben  den  gebräuchlichen  Methoden  zum  Fettnachweis  auch  die 
neueren  Fettfarbstofife  anzuwenden,  die  uns  die  chemische  Farb- 
technik verschafft  hat,  deren  gewaltige  Ausbildung  und  Anwen- 
dung auf  mikroskopische  Färbung  unsere  Kenntnis  der  feinsten 
Zellstructuren  unendlich  gefordet  hat. 

und  zweifellos  erfährt  ja  die  medicinische  Wissenschaft, 
neben  der  Empirie,  ihre  bedentenste  Förderung  durch  die  Fort- 
schritte der  sogenannten  Hülfswissenschaften,  der  Physik  und 
Chemie.  Denn  jeder  Schritt  vorwärts,  der  dort  gemacht  wird, 
bedeutet  für  sie  in  geeigneter  Anwendung  eine  tiefere  Erkenntnis 
der  Räthsel  des  Lebens.  Viele  Tausende  bemühen  sich,  diese 
täglich  neuen  Erfahrungen  fruchtbar  zu  übertragen.  Es  hat 
sich  daraus  freilich  eine  Unsumme  von  Methodik  entwickelt, 
die  wir  vielfach  als  Ballast  empfinden,  von  deren  grösster 
Exactheit  wir  aber  auch  die  besten  Resultate  erhalten.    Zwar 
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sind  wir  über  die  genaue  Eenntniss  der  Wirkungsweise  unserer 
Farbstoffe  kaum  unterrichtet,  gerade  aber  iür  die  Fettfarbstoffe 
Sudan  in  und  Scharlach  R  Fettponcean  sind  wir  es  sehr  gut, 
und  vielleicht  erfahrt  durch  sie  die  Witt 'sehe  ^^  Hypothese  des 
Färbeprocesses,  als  ein  Vorgang  fester  Lösung  eine  erhebliche 
Stutze  und  Bestätigung. 

Die  genannten  Präparate  gehören  zu  den  Azofarbstoffen 
und  sind  von  Daddi^'  und  Michaelis^^ '®  in  die  mikro- 
skopische Färbetechnik  eingeführt  worden.  Man  kann  ihre 
Lösongsverhältnisse  leicht  im  Reagenzglas  studiren  und  darf  die 
gewonnenen  Resultate  dann  in  befriedigenster  Weise  auf  die 
mikroskopischen  Bilder  übertragen,  selbstverständlich  mit  der 
Berücksichtigung  der  event.  Verschiedenheiten  der  Umstände. 
Fast  absolut  unlöslich  in  Wasser,  haben  sie  einen  sehr  hohen 
LosIichkeits-Ck)efficienten  gegenüber  Fetten,  fetten  Oelen,  Anilinöl, 
Xylole,  Chloroform  u.  s.  w.  in  Alkohol  sind  sie  relativ  schwer 
löslich;  sie  concentriren  sich  aber  aus  einer  solchen  gesättigten 
Lösung  in  ganz  kurzer  Zeit  ihrem  Löslichkeits-CoefScienten  ge- 
mäss, z.  B.  in  Fetten  so  colossal,  dass  auch  die  feinsten  Granula 
davon  für  das  stärkste  System  einen  tief  roten  Ton  erhalten, 
während  noch  relativ  grosse  Alkoholtropfen,  die  Sudan  ooncen- 
trirt  enthalten,  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  farblos  er- 
scheinen. 

Beruht  auch  hierauf  im  Wesentlichen  ihre  Verwendbarkeit 
für  die  Fettfarbung,  so  scheint  mir  noch  ein  Umstand  erwähnens- 
werth,  nämlich  ihre  wenn  auch  geringe  Löslichkeit  in  Seifen, 
da  vielleicht  doch  auch  im  Gewebe  häufig  die  Fetttröpfchen 
von  einer  feinsten  Seifenmembran  umgeben  sind,  die,  im  Falle, 
eines  ungeeigneten  Lösungsmittels,  die  Diffusion  des  Farbstoffes 
in  das  Fett  hinein  bedeutend  erschweren  müsste.  Ein  weiterer 
Vorzug  besteht  in  der  Raschheit  des  Färbeverfahrens,  die  eine 
gefährliche  Concurrenz  für  die  Ueberosmiumsäure  bedeutet. 

Und  während  weiterhin  durch  Sudan  III  und  Scharlach  R 
ganz  allein  Fett  gefelrbt  wird  und  zwar  alles  Fett,  soll  die 
Ueberosmiumsäure  nur  durch  Oelsäure  reducirt  werden,  ferner 
aber  auch  durch  gerbsäurehaltige  Substanzen,  ist  also  in 
„doppeltem  Sinne  für  eine  Fettfärbung  nicht  beweisend",  wie 
Schmorl*'  sagt. 
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Den  vielen  Vorzügen  unserer  neuen  Färbemittel  stehen 
aber  auch  erhebliche  Nachtheile  gegenüber,  die  nicht  ver- 
schwiegen werden  sollen.  Ihr  grösster  besteht  in  einer  sehr 
leichten  Krystallisirbarkeit,  die  um  so  mehr  zunimmt,  mit 
umso  geringer  concentrirt  alkoholischen  Losungen  man  arbeiten 
muss,  und  das  muss  man,  wenn  anders  man  feinste  Tropfchen 
Fett  des  Gewebes  im  Alkohol  nicht  auflosen  will.  Ueber 
70  pGt  Alkohol  zu  einem  ganz  exacten  Fettnachweis  zu  be- 
nutzen, ist  schon  sehr  gewagt.  Häufig  geben  bei  nicht  grosser 
Sorgfalt  feinste  Niederschläge  und  Kryställchen  Anlass  zu  Täu- 
schungen im  Fettgehalt,  und  jeder,  der  mit  Sudan  III  u.  s.  w. 
einwandsfrei  arbeiten  will,  muss  seine  Specialerfahrungen  damit 
machen. 

Sehr  lästig  ist  auch  der  unvermeidliche  Einschluss  mikro- 
skopischer Sudanpräparate  in  Glycerin,  das  entweder  schmiert, 
oder  der  Anlass  zu  häufiger  Zerstörung  der  Präparate  ist. 

um  diesen  üebelständen  einigermassen  zu  entgehen,  habe 
ich  meine  Präparate  in  eine  Mischung  von  Nährgelatine  und 
Farrant'scher"  Losung  eingebettet,  die  den  Vorzug  hat,  bald 
zu  erstarren  und  die  Krystallisation  entweder  ganz  zu  ver- 
hindern oder  wenigstens  wesentlich  zu  beschränken. 

Anmerkung  über  Methodik.  Ich  will  meine  Erfahrungen  aber 
die  Conservirung  der  Sudanpräparate  nur  mit  aller  Reserve  geben,  da  sie 
noch  nicht  alt  sind. 

Unsere  gewöhnliche  Koch'sche  Nährgelatine  (Sommergelatine  mit 
10  pCt  Zusatz  Ton  weissem  Scballack)  wird  bei  etlichen  30®  mit  ^  Volumen 
der  alten  Farrant*scheu  Einschlussflussigkeit  versetzt  Im  Gebrauchsfall 
wird  das  Gemisch  bei  einigen  30®  auf  dem  Wasserbade  flüssig  gebalten 
und  auf  das  vom  Wasser  befreite  Präparat  ein  hinreichend  grosser  Tropfen 
gebracht,  der  sich  unter  einem  grossen  Deckglas  alsbald  ausbreitet  und 
alles  Gewebe  durchtränkt.  Nach  wenigen  Minuten  schon  ist  die  Masse  so 
erstarrt,  dass  man  beruhigt  mit  der  Immersion  auf  das  Präparat  eindringen 
kann,  ohne  ein  Abgleiten  des  Deckglases  wie  beim  Glycerinpräparat  be- 
fürchten zu  müssen.  Die  Diafanität  des  Gewebes  leidet  nicht  die  Spur, 
und  das  Hämatoxylin  zieht  sich  auch  nicht  in  die  Gelatine,  wie  dies  die 
meisten  Anilinfarben  zu  thun  scheinen.  Die  mit  Sudan  geerbten  Fett- 
tropfchen  treten  deutlicherher  vor  und  die  so  oft  störende  Auskrystallisirung 
derselben  erfolgt  meist  gar  nicht,  Doch  lässt  sich  das  nicht  beherrschen. 
Es  ist  rathsam  die  Präparatenränder  später  mit  dem  jetzt  überall  gut 
haftenden  Canadabalsam  zu  umziehen,  da  sich  häufig  vom  Rande  des  Deck- 
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glases  her  Eintrocknungserscheinungen  bilden,  die  zwar  selten  weiter  als 
1 — 2  mm  fortschreiten  und  durch  ein  grösser  gewähltes  Deckglas  gut  com- 
pensirt  werden  können,  so  dass  die  Umrandung  auch  weggelassen  werden 
kann. 

üeber  die  Färbetechnik  mit  Sudan  III  haben  Rieder^^  Rosen- 
thaH^  berichtet;  das  Wesentliche  ist  70pCt.  concentrirter  sudanbaltiger 
Alkohol,  der  kurz  vor  dem  Gebrauch  gut  filtrirt  ist  Auf  die  theoretischen 
Ausführungen  von  Herzheimer'*  und  Michaeli s^^.  kann  ich  mich  nicht 
einlassen. 

So  ausgerüstet  konnten  wir  hoffen,  manchem  Interessanten 
in  der  gerade  neuerdings  wieder  so  viel  umstrittenen  Frage  der 
Rolle  des  Fettes  im  Haushalt  des  Körpers  unter  pathologischen 
Bedingungen  näherzutreten. 

Vorversuche. 

Bevor  ich  an  meine  Versuche  heranging,  musste  ich  zuerst 
constatiren,  ob  nicht  normaler  Weise  Fett  in  der  Kaninchen- 
Niere  vorhanden  wäre,  namentlich  im  Hinblick  auf  die  oft  be- 
schriebenen Fettinfiltrationen  der  Katzenniere,  seltener  auch 
Handeniere.  Die  Literatur  liess  fasst  völlig  im  Stich,  d.  h.  es 
wurde  die  Fettfreiheit  der  Kaninchenniere  allgemein  an- 
genommen. NurZielonko"  erwähnt,  dass  hie  und  da  grössere 
Fetttropfen  in  der  Kaninchenniere  vorkamen,  die  sich  durch 
grosse  Widerstandsfähigkeit  gegen  fettlösende  Mittel  auszeichneten 
bei  Chromsäurehärtung.  Bei  Altmann^  fand  ich  nichts.  Israel'^ 
giebt  eine  Abbildung  der  Binde  normaler  Kaninohenniere  bei 
Altmann-Fixirung  und  Färbung,  ohne  dass  daselbst  irgendwo 
Fett  abgebildet  wäre  und  erwähnt  auch  sonst  nichts  davon. 

Und  doch  sind  normaliter  gewisse  Theile  der  Kaninchen- 
niere sehr  constant,  wenn  auch  meist  sehr  geringgradig  fett- 
haltig. Es  ist  dies  der  Papillarkörper,  theils  in  seinem  Zwischen- 
gewebe, theils  in  den  Innensäumen  der  hohen  Cylinderepithelien 
der  grössten  Ausführgäoge,  bis  hinaufreichend  zu  den  Tubuli 
recti  in  dem  sogenannten  „hellen  Epithel^.  Wir  finden  an 
diesen  Localisationen  das  Fett  stets  feingranulär,  mit  Sudan  sich 
tiefroth  bis  hellrotb  färbend,  letzteres  namentlich  in  den  höheren 
Strecken.  Auch  nach  der  Behandlung  mit  fettlösenden  Sub- 
stanzen an  gewöhnlichen  Hämatoxylin  -  Eosin  -  Präparaten, 
lassen  sich  Granula  von  ähnlicher  Grösse  und  Lagerung  daselbst 
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nachweisen,  die  einen  schwachen  Eosinton  annehmen,  mit 
Methylenblau  auch  einen  schwach  blauen.  Ob  und  wie  sie  in 
Beziehung  zu  obigen  Fettgranula  stehen,  kann  ich  nicht  ent- 
scheiden. Dagegen  sind  alle  Tubuli  contorti,  die  Henle'schen 
Schleifen,  die  Schaltstücke,  kurz  die  sogenannten  „dunklen 
Epithelien^  in  normalen  Nieren  absolut  fettfrei  —  für  den 
morphologischen  Nachweis  wenigsteuR.  Hie  und  da  liegen  im 
Zwischengewebe  ein  paar  ganz  vereinzelte  grössere  Fetttropfen 
vielleicht  in  Lymphspalten,  oder  mit  dem  Messer  dahin  trans- 
portirt,    die  jedenfalls  zu  Verwechslungen  keinen  Anlass  geben. 

Bei  meinen  Versuchen  verwendete  ich  fast  immer  chlora- 
lisirte  Thiere.  Jeder  weiss,  dass  bei  chronischem  Ghloralgebrauch 
leicht  eine  Verfettung  innerer  Organe  eintritt.  Eine  einmalige 
grosse,  ja  selbst  letale  Dosis  bewirkt  dies  aber  nicht,  wie  ich 
mich  auf  Grund  meiner  zahlreichen  Versuche  überzeugen  konnte. 
Diesen  Einwurf  können  wir  somit  unbeachtet  lassen.  Viel 
mehr  fürchtete  ich  die  Nebenwirkungen  des  Chloralhydrates, 
die  GefasserschlafTung,  die  Verminderung  des  Blutdrucks  und 
Verlangsamung  des  Blutstroms.  Den  Wärmeverlust  des  Thieres 
bei  und  nach  der  Operation  habe  ich  durch  sorgfältigen  Wärme- 
schutz möglichst  compensirt.  Dass  wir  aber  auch  hier  nur  mit 
eventuellen  Möglichkeiten  zu  rechnen  haben,  die  durchaus  nicht 
störend  in  unsere  Versuche  eingriffen,  beweist  der  Umstand, 
dass  an  chloroformirten  Thieren  unsere  Versuche  genau  ebenso 
eintraten.  Schliesslich  ist  noch  des  operativen  Eingriffes  selbst 
zu  gedenken,  der  gewiss  nicht  immer  gleicbgütig  war,  doch 
schützt  uns  auch  hier  die  Zahl  unserer  Versuche  vor  gröberen 
Irrtümern,  und  ich  sehe,'  mit  der  Erwähnung  dieser  eventuell 
möglichen  Fehler,  von  ihnen  ab. 

Die  Operationen  wurden  möglichst  aseptisch  gemacht,  be- 
ziehungsweise im  Nothfall  antiseptisch,  und  bestanden  in  völliger 
oder  temporärer  Blutabsperrung  der  Niere,  beziehungsweise  von 
Theilen  derselben.  Einführen  von  Weizengries  in  die  Carotis, 
von  indigosulfosaurem  Natron  nach  Heidenhain 's  Vorgang'' '* 
in  die  lugularis  und  Nierenexstirpation.  Eine  Complication 
durch  Eiterung  hatte  ich  nie  zu  beklagen. 

Die  Nieren  wurden  in  10  pCt.  Formol  gehärtet  und  mit 
dem  Gefrier-Mikrotom  geschnitten. 
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Die  Gesichtspunkte,  welche  mich  im  Verlauf  der  Anstellung 
meiner  Versuche  leiteten,  waren  folgende:»  Es  galt  das  Ver- 
halten des  Fettes  im  Organ  oder  Theilen  desselben  nach  Lo- 
calisation,  morphologischer  Structur  und  zeitlichem  Auftreten 
oder  Verschwinden  zu  verfolgen  bei  gänzlicher  oder  temporärer 
Bitttabsperrung,  örtlichen  und  kleinsten  Ereislanfstörungen 
und  vermehrter  Arbeitsleistung  des  Organs.  Einige  andere  Be- 
obachtungen liefen  mit  unter. 

Selbstverständlich  wurde  an  dem  vorhandenen  Leichen- 
material eine  ControUe  unserer  Versuche  gefibt,  und  es  wollte 
der  Zufall,  dass  wir  einige  sehr  schöne,  frische  Infarcte  mit 
untersuchen  konnten,  neben  vielen  alten.  Auch  sonstige  mo- 
mentan sich  bietende  pathologische  Veränderungen  wurden  mit 
herangezogen. 

Es  wäre  für  die  Darstellung  meiner  Versuche  zu  ermüdend, 
wollte  ich  meine  etwa  40  Versuchsprotocolle  in  extenso  folgen 
lassen.  Nur  wenige,  mir  charakteristisch  erscheinende,  werde  ich 
den  aus  der  Fragestellung  sich  ergebenden  natürlichen  Versuchs- 
gmppen  vorausstellen  und  die  übrigen  Versuche  dieser  Gruppe 
ganz  kurz  erläutern.  Eine  Tabelle  soll  die  Gruppeneintheilung 
und  noch  etwa  einige  Daten  wiedergeben. 

Experimenteller  Theil. 

Für  die  Beurtbeilung  der  Vorgänge  in  Nieren  mit  totaler 
Abschneidung  der  Blutzufuhr  stehen  uns  zwei  Versuche,  1  und 
24,  zur  Verfügung  mit  Hilusabbindung,  beziehungsweise  secun- 
därer  Arterienthrombose.  Beide  bieten  schon  makroskopisch 
ein  fast  absolut  gleiches  Verhalten  dar.  Aeusserlich  mit  einer 
fast  weissen,  etwas  derberen  Partie,  wie  von  einer  dünnen 
Schale  umgeben,  die  scharf  sich  von  dem  etwas  weichen,  braun- 
rothen,  saft-  und  glanzlosen  übrigen  Nierenparenchym  abhebt, 
sind  sie  in  der  Form  erhalten.  Die  mikroskopischen  Präparate 
belehren  uns,  dass  wir  es  hier  mit  einer  vollkommenen  Ne- 
krose des  gesammten  Nierengewebes  zu  thun  haben,  mit  Aus- 
nahme der  fibrösen  Nierenkapsel,  die  überall  normale  Structur 
darbietet.  Die  Kerne  der  Glomeruli  und  Gefässe,  sowie  der 
meisten  Hamcanälchen*Epithelien  sind  noch  farbbar,  zeigen  aber 
intensive  Degenerationserscheinungen.    Sie   sind  vor  allem  fast 
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.  /ffbea  sich   häafig   ohne 
^g  aorf^^^'  ^^hea  sie  sich    meist  in  eine 
simmtlicA  kJ^JI^.   ^%Zgem  die  in  der  ConsteUation 
j)iffereDt''^^j^cbg^^^^^  g^lfer  öiine   inneren   Zusammenhalt. 
^A^^^fJ^m  ^^"^^^tdnem  Hauch  der  Farbe  dem  suchen- 
^^  Jhe  verscb^^^^^'^  ^gotnent  erweckt  noch  unsere  Aufmerk- 
jl^ßlick'    -^^  ^.   ^iresenheit   einer   grösseren  Menge  von 
gsunkeit,  d^  'Jessen  Genese  und  namentlich  Beziehung  zu  ge- 
/JbriDoi-i'^i^^^^^gjtäei/en   noch  gänzlich  unklar  ist   und  wohl 
wissen  ^^^^  ^^^^  fl^urdigung  bedürfte.     Es  liegt  meist  in  den 
einer  em  J^g^jjengewebes  daselbst  fein  granulär  oder  feinst 
^^^^^liniBch  ^^   bedingt   so  in   seiner   Massenhaftigkeit  den 
A^^klea  Farbenton  der  abgestorbenen  Nierentheile.    Es  stammt 
tfohl   aus  dem   gelösten  Hämaglobin,  das   dem  Blutgehalt    des 
Organs  im  Unterbindungsmoment  entsprach  und  allmählich  frei 
warde,  das  Gewebe  durchtränkend  und  von  Zellen  aufgesammelt 
Poch  durfte  dies  wohl  die  einzige  Flüssigkeitsbewegung  in  diesen 
I^ierentheilen    gewesen    sein.      Einen   starken    Gegensatz    zum 
grossen  Niereninneren  bildet  die  Randzone  an  der  freien  Nieren- 
oberfläche.   In  derselben  zieht  vor  allen  Dingen  eine  sehr  aus- 
geprägte Reactionszone  von  Wanderzellen  unsere  Aufmerksam- 
keit auf  sich.    Es  geht  daraus  bei  der  Intactheit  und  bei  dem 
Mangel     von     Wanderzellen     in     der     fibrösen    Nierenkapsel 
hervor^  dass  eine  Circulation  in  diesen  äussersten  Partien  be- 
standen haben  muss,  die  diese  Unmenge  von  Leukocyten  heran- 
führte.   Sie  dringen  bis  zu  einer  Tiefe  von  4 — 6  Harncanälehen- 
Durchmessern  ein,  am  weitesten   nach  innen   am  meisten  zer- 
fallen,   ein   unentwirrbares   Chaos   von  Eernresten   tind  Proto- 
plasmafragmenten,   weiter  nach  aussen   sich  lichtend  und  ihre 
leukocytäre  Natur   deutlich   erkennen  lassend.-  In   diesem  Ge- 
biete  sind  auch  alle  Kerne   der  Harncanälchen-Epithelien  ver- 
schwunden und  ausgeschwemmt,   wohl   aber   sind   noch  einige 
Gefässe  und  interstitielle  Kerne  erhalten,  alles  erneute  Beweise 
für  stattgehabte   Circulation.     An    einigen   Stellen   scheint   ein 
dunklerer  Ton  der  Harncanälchen-Reste  (mit  Hämatoxylin)  eine 
beginnende  Kalkablagerung  anzuzeigen. 

Die  Hämatoxylin-Sudanpräparate  sind  geeignet  auch  ferner- 
hin unser  Interesse  zu  erhalten.    Vor  allem  finden  wir  mit  Aus- 
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nähme  der  Randzone  in  der  ganzen  Niere  auch  nicht  die  mindeste 
Spar    morphologisch   nachweisbaren   Fettes.     Die    Nieren   sind 
also  nicht  verfettet.    Um  so  mehr  mass  uns  interessiren,  dass^ 
die  Randpartie  nicht  unbeträchtliche  Mengen  Fett  enthält.    Vor 
Allem  findet  es  sich  in  den  direct  subcapsulär  liegenden  Harn- 
canälchen,  und  da  wieder  mehr  in  dem  Halbrund  des  Canals* 
welcher  der  Kapsel  direct  anliegt.   In  den  tieferen  Hamkanälchen 
der  Randzone  fehlt  es.   In  quantitativ  grosster  Menge  bis  zu  Zell* 
grosse  liegt  es  aber  in  den  noch  mit  Kernen  versehenen  Gebilden 
dieser  Zone,  den  Gefassen  und  den  interstitiellen  Gewebe,  dort  in 
den  Endothelien  und  der  Adventitia,  hier  oft  perlschnurartig  in 
der  Langsaxe  der  Zelle.    In  diesen  beiden  Localisationen  finden 
wir  es  von  den  feinsten  bis  zu  mittelgroben  Granula  (etwa  wie 
eosinophile),   die    keinen    Zusammenhang  oder  zellstructurelle 
Anordnung  erkennen  lassen.    Ganz  besonders  fein  ist  es  in  den 
Endothelien.    Im  Gegensatz  hierzu  treffen  wir  es  in  der  etwas 
tiefer  liegenden   Reactionszone   häufig  in  kleinen  Tropfen,  Ge- 
bilden, die  über  halbe  Leukocytengrosse  hinausgehen.    Die  ver- 
einzelt liegenden  Leukocyten  führen  winzig  feine  Fettgranula. 
Die  grösseren  Tröpfchen  scheinen  durch  Zerfall  derselben  und 
Confluenz  hervorgegangen  zu  sein.    Auch  die  fibröse  Nierenkapsel 
enthält  spärliche  Fettgranula.    Wir  wissen,  dass  physiologischer 
Weise  in  der  Kaninchen-Niere  im   „hellen  Epithel^  Fett  anzu- 
treffen ist.    Hierauf  gerichtete  Untersuchungen  ergaben  in  den 
vorliegenden  Fällen  negative  Resultate.    Auch  die  Zellen,  welche 
so  viel  Formol'Pigment  enthalten,   fuhren  kein  Tröpfchen  Fett. 
Auch    die    Zeit   hatte   hier   einen   deutlichen   Unterschied    im 
Fettgehalt  nicht  hervorgebracht.    Methylenblau-Präparate  fügen 
unseren  Beobachtungen  Neues  nicht  hinzu. 

Ein  Commentar  zu  unseren  Fällen  ist  überflüssig.  Das 
Fehlen  des  Blutstroms  und  des  Fettes  an  den  gleichen  Stellen, 
das  Vorhandensein  desselben  und  des  Fettes  an  anderen  Stellen 
ist  ganz  evident. 

Nicht  minder,  wie  diese  Versuche,  sprechen  die  unserer 
2.  Gruppe  eine  beredte  Sprache. 

Hier  will  ich  das  ausführliche  Protokoll  des  zweiten  Ver- 
suches folgen  lassen. 

ArchlT  t  pAthoL  Anat  Bd.  170.  Hit  1.  8 
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Weiblicfaes  Kaninchen  von  3350  ^r  Ghloralbydrat-Nirkose  ruhig.  Reftfxe 
theilweiae-  erhalten.  Die  linke  Niere  wird  sorgfältig  aus  ihrer  Fettkapsel 
gelöst,  die  Unterbindung  des  dorsalen  Astes  der  Nierenarterie  ausgeführt, 
Iteposition,  Etagennaht.  Am  Abend  Thier  munter,  frisst,  am  Mittag  nächsten 
Tages,  nach  27  Stunden,  Ezstirpation  der  Niere  in  Ghloralnarkose.  Wunde 
und  Nähte  reactionslos.  Die  ganze  dorsale  Seite  sieht  weiss-gelb  aus  und 
ist  mit  der  Umgebung  wenig  yerklebt.  Die  ventrale  Seite  ist  normal  und 
dvrch  eine  scharfe  Grenze,  mit  schwach  rethlichem  Saum,  wie- wallartig, 
davon  getrennt  und  hat  lebhafte  Nierenfarbe.  Auf  dem  Durchschnitt  be- 
stätigt sich  die  Diagnose:  weisser  Infarct.  Gegen  das  Mark  zu  ist  der  Infarct, 
namentlich  aber  die  Grenzzone  stark  hämorrhagisch  gefärbt.  Gegen  den 
oberen  Nierenpol  zu  wird  der  Infarct  auf.  den  Durchschnitten  kleiner,  es 
Schiebt  sich  endlich  in  ihn  zwischen  Mark  und  Rinde  ein  Keil  nicht  infar- 
eirten  Oewebes  ein,  schliesslich  läuft  der  Rindentbeil-  des  Infarets  allein 
aioch  ein  Stuck  weiter,  um  am  oberen  Pol  zu  verflachen.         i 

Da  das  Thier  nach  3  Wochen  zu  anderen  Versuchen  verwendet  wurde, 
untersuchten  wir  auch  die  rechte  Niere^  SIq  schien  nur  wenijg  hypertrophisch, 
ebenso  wenig  wie  das  Herz.  Wir  werden  boren,  wie  interessant  auch  diese 
Niere  geworden  ist. 

Das  Hämatozylin-Eosüipräparat  bestätigt  unsere  obige  loakroskopische 
Diagnose  fast  vollkommen.  Wir  haben  einen  zum  grössten  Theil  weissen 
Infarct  vor  uns,  mit  allen  classisclien  Symptomen.  Derselbe  nimmt  an 
Schnitten  aus  dem  unteren  Nierenpol  die  ganze  eine  Hälfte  der  Niere  ein 
und  ist  von  der  normalen  Seite  durch  eine  starke  Infiltrationszone  getrennt ; 
-dieselbe  erstreckt  sich  au.ch  der  Kapsel  entlang,  ebenfalls  scharf  am  Gesunden 
^abschneidend.  Im  Innern  des  Infarctes  besteht  noch  eine  relativ  gute  Kern- 
färbbarkeit,  ein  Beweis  dafür,  dass  hier  sicher  keine  grosse  Flüssigkeits- 
bewegung geherrscht  hat,  die  ja  nach  Litten  zum  Ausschwemmen  der 
Kerne  nothig  ist.  Das  Zellprotoplasma  daselbst  ist  homogener,  leicht  ge- 
körnt, diffus,  mit  gleicbmässigem  rosa  Eosinton.  Doch  kehren  wir  zu  der 
feineren  Kernstructur  zurück,  so  finden  wir  ausgedehnte  Veränderungen 
ihrer  .Morphologie.  Sie  sind  im  Ganzen  kleiner,  der  Nucleolus  ist  einer 
Anzahl  dunkler,  gleicher  Körnchen  gewichen,  das  Chromatingerüst  zerstört. 
Auffallend  ist,  dass  diese  Zustände  der  Karyoschisis  mehr  auf  das  nicht 
stäbchenfübrende  Epithel  und  die  Zellen  des  Zwiscbengewebes  beschränkt 
ist.  In  dem  „dunklen  Epithel'  wiegen  einfache  Karyolyse  und  Chromatin- 
Verarmung  über.  Gegen  den  PapiUartbeil  zu  stört  häufiger  das  unver- 
meidliche Formol-BIutpigment,  und  es  kommt  hier  allmählich  zur  hämor- 
rhagischen Infarcirung  gegen  den  Rand  zu. 

Ganz  anders  bietet  sich  die  reactife  Randzon'e  dar.  Eine  intensive 
leukocytäre  Infiltration  scheidet  hier  ein  lofarctgebiet  mit  noch  erhulteuen 
-Kernen  von  einer  schmalen,  auf  4 — 6  Hamcanälchen-Breite  sich  erstreckenden 
Infarct-Zone  fast  ohne  jede  Kemfarbbarkeit  der  Qanalepithelien,  aber  mit 
^hl  erhaltener  des  Zwiscbengewebes,  das  allerdings  auch  noch  reichlich  mit 
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leukocyt&ren  Elementen  durchsetzt  ist.  Aach  besteht  eine  Hyper&mie  dieser 
Zone  ohne  Diapedese  (anf  die  Emigration  habe  ich  schon  hingewiesen),  also 
wohl  reichliche  BIutstrdmungSTJBrh&ltnisse.  Die  Glomemli  in  diesen  Be- 
zirken zeigen  b&ufig  deutliche  Eiweissexsudation  und  fast  überall  gnte  Er- 
haltung der  Kerne  der  Glomerulusschlingen,  dagegen  scheint  der  Kemgehalt 
der  Bowmann'schen  Membran  gesunken.  Natürlich  finden  wir  auch  in 
den  Glomeruii  massenhafte  Emigration.  Ein  grosser  Tbeil  der  leukocyt&ren 
Elemente  ist  eosinophil,  bezw.  pseudo-eosinophil,  so  namentlich  die  Zellen 
der  Infiltrationszone,  die  der  gesunden  Zone  zun&chst  liegt;  je  weiter  man 
in  der  Infiltrationszone  gegen  den  noch  kernhaltigen  Theil  des  Infarcts 
heranrückt»  desto  geringer  wird  ihre  Menge,  aber  um  so  schwieriger  auch  ihre 
Betutheilung,  da  jetzt  auch  an  den  leukocytären  Elementen  die  intensivsten 
Zerfallaerscheinungen  eintreten,  auf  die  wir  nicht  näher  eingehen  können. 
Hier  finden  wir  Auch  in  der  Grenzzone  hyaline,  epitheliale  und  Ealkcylinder. 
Was  den  nicht  infarcirten  Tbeil  der. Niere  angeht,  so  können  wir  nur  normale 
Vechältniaae  constatiren. 

Wir  kommen  zur  Betrachtung  des  Sudan- flämatoxylin-Präparates. 

Auf  den  ersten  Anblick  constatiren  wir  die  Fettfreiheit  des  anämischen 
Wereninfarctes  und  eine  ganz  intensive  Fettanhäufang  der  Infiltrationszone. 
Wir  untersuchen  den  noch  kernhaltigen  Theil  des  Infarctes  mit  den  stärksten 
Systemen,  um  unseren  ersten  Eindruck  zu  ^controlliren  und  in  der  Tbat, 
soweit  das  Gebiet  einer  Saftstromnng  gar  nicht  zugänglich  war,  soweit 
finden  wir  nicht  die  leiseste  morphologisch  nachweisbare  Spur  von  Fett. 
Eine  ganz  hell-orange  Farbe  hebt  die  dunkeln  hämatoxylinirten  Kerne 
heraus.  Nähern  wir  uns  aber  der  reactiven  Zone  so  finden  wir,  namentlich 
in  einigen  grösseren  Gefässen  und  in  Glomerulis,  theils  in  einigen  Muskel- 
^etlen,  theils  im  Innern  liegendes,  feinst  granuläres  Fett  in  sehr  spärlicher 
Menge  meist-  um  einen  Kern  geschaart,  leicht  auch  frei.  Ebenso  finden  wir 
in  dem  mit  BlutfarbstofT  imbibirten  Abschnitt,  nach  dem  Papillartheil  zu 
eine  geringe  Menge  Fett,  ganz  vereinzelt  sogar  an  Gefässen  daselbst  hoch^ 
gradige,  fein-granuläre  Einlagerung  von  Fett,  das  in  keinem  sichtbaren  zell- 
structurellen  Verbal tniss  steht.  Einige  leukocytäre,  fettführende  Elemente 
finden  sich  ebenfalls  sehr  vereinzelt  in  den  Gefässlumina.  In  der  Infiltrations- 
zone fesselt  unsere  grösste  Aufmerksamkeit  der  Umstand,  dass  wir  in  den  Harn- 
jcanälchen-Epithelien,  welche  keine  Kerne  mehr  haben,  kein  Fett  finden,  dagegen 
iu  solchen,  die  dicht  daneben  liegen  und  Kerne  haben  eine  ganz  eminent 
starke  Fettanhäufung  mit  kleinen  und  grosseren  Fettgranniis.  Nicht  uner- 
wähnt will  ich  lassen,  dass  auch  Ringel granula  vorkommen.  Diese  aind 
häufiger,  in  der  Reactionszone  parallel  dem  freien  Nierenrand.  Dort  liegen 
sie  speciell  auch  in  Zellen,  die  keinen  Kern  mehr  haben.  Auch  hier  sind  es 
wieder  bei  weitem  am  meisten  die  direct  subcapsulär  liegenden  Harncanälcben, 
die  verfisttet  sind,  und  im  Niereninnern  solche,  die  dem  gesunden  Gebiete 
zunächst  liegen.  Eine  grosse  Menge  Fett  führt  hier  auch  das  interstitielle 
Gewebe  der  Reactionszone  und  die   Leukocyten,   die  ihr  eingelagert  sifid 
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Neben  freien  Tropfen  in  der  et&rksten  Infiltrationszone  findea  wir  alle 
Ueberg&nge  bis  zu  den  feinsten  in  den  Leukocyten.  In  den  Glomenilis 
dieser  Zone  ist  das  Bowmann'scbe  Epithel  namentlich  verfettet,  weniger 
die  Schlingen,  h&nfiger  sind  darin  fettföhrende  Leukocyten.  Sie  liegen 
natfirlich  auch  in  den  umliegenden  grösseren  Oef&ssen,  und  ich  suchte  aus- 
findig zu  machen,  ob  sie  in  grösserer  Anzahl  in  den  Arterien  oder  Venen 
lagen.  Letzteres  scheint  mir  der  Fall  zu  sein,  doch  möchten  wir  hieraus 
aus  leicht  begreiflichen  Gründen  keine  weiteren  Schlussfolgerungen  ziehen. 
Eine  ähnliche  Frage  war  die,  ob  der  Fettgehalt  der  Reactionszone  gegen 
das  normale  Oewebezu  sich  in  den  drösigen  Bestandtheilen  früher  f&nde,  oder  in 
den  Leukocyten.  Ersteres  schien  mir  der  Fall,  doch  lisst  sich  hierüber 
ein  ganz  sicheres  Urtheil  nicht  gewinnen.  Ueber  die  Grenze  des  Infarctes 
hinaus  findet  sich  im  normalen  Gebiet  in  den  Rindenepithelien  nirgends 
Fett,  wohl  aber  in  einer  Breite  von  6 — 10  Hamcanalchen  in  den  Henle- 
sehen  Schleifen  eine  feinste  basale  Fettgranula-Strichelung,  die  gegen  den 
Infarct  zu  zunimmt,  doch  aach  weit  fort  vom  Infarctgebiet  hier  und  da. 
noch  in  vereinzelten  Schleifen  getroffen  wird* 

Die  M ar eh i -Methode  an  diesen  Pr&paraten  best&tigt  in  etwas  gröberen 
Zügen  voll  unsere  Sudanbilder.  Doch  leistet  die  Sudanmethode  entschieden 
mehr  an  Feinheit  des  Fettnachweises.  Viele  feinste  Granula  werden  hiermit 
sichtbar,  die  an  den  Osmiumprftparaten  gar  nicht  hervortreten.  Auch 
graue  und  Ringelgranula  sah^ich  damit,  niemals  aber  schwarze  oder  graue» 
oder  Ringelgranula  im  wirklich  anämischen  Theil  des  Infarctes. 

Die  Befunde,  die  wir  aus  dem  Experiment  11  erhalten  haben,  decken 
sich  mit  den  eben  geschilderten  bis  auf  die  kleinsten  Einzelheiten,  nur 
finden  wir  hierbei  die  nicht  infarcirte  Seite  absolut  fettfrei.  Wir  bemerken 
bei  diesem  Verhalten,  dass  die  Exstirpation  der  Niere  11  erst  52  Stunden 
nach  Setzung  des  Infarctes  gemacht  wurde,  während  die  Niere  2  schon  nach 
24  Stunden  entfernt  worden  ist.  Der  Versuch  1 1  lief  nicht  in  der  Richtung 
ab,  wie  er  geplant  war,  es  trat  in  der  3^  Stunden  abgesperrt  gewesenen 
dorsalen  Nierenarterie  eine  secundäre  Thrombose  ein,  wodurch  der  Infarct 
zu  einem  dauernden  wurde. 

Im  Experiment  b  währte  die  Dauer  des  Versuches  nur  1  Stunde.  Da» 
Thier  kam  durch  Blutverlust  und  zu  grosse  Ghloralgaben  ad  exitnm.  Wir 
finden  daher  die  Veränderungen  in  dieser  Niere  nicht  sehr  ausgeprägt» 
Nur  sehr  wenig  Fett  liegt  in  der  Grenzschicht  des  Infarcts^die  an  und  für 
sich  sehr  undeutlich  ist  Schön  sind  hier  die  normalen  Fettbefunde  der 
Niere  im  Papillartheil  und  dem  hellen  Epithel.  Auch  hier  nehmen  diese 
Granula  mit  Eosin  einen  schwach  rothen  und  mit  Methylenblau  einen  bläu- 
lichen Ton  an. 

Das  Experiment  14  können  wir  nicht  mit  der  ganzen  Schirfe  verwenden,, 
wie  wir  es  gerne  möchten.  Die  eben  exstirpirte  Niere  wurde  leider  auf  ein 
paar  Minuten  in  Aether- Alkohol,  anstatt  in  Formol  gelegt.  Durdigeschnittexk 
war  sie   nicht.    Wir  haben  es  hier  mit  einem  gemischten  Infarct  zn  thun^ 


117 

starke  H&morrhftgien  im  Mark,  weisser  Infsrct  der  Rinde.  Gerade  im  tfark- 
theil  finden  wir  eine  grossere  Menge  Fett,  in  der  Rinde  gar  nichts  davon. 
Aber  anch  über  das  Infarct-Gebiet  hinaus  ist  es  Torhanden.  Eine  deutliche 
basale  Ansammlung  in  den  Henl ersehen  Schleifenepitheüen  ist  evident. 
IMeae  Form  der  Verfettung  werden  wir  ausführlicher  in  der  3  und  4  Gruppe 
bebandeln.  Femer  dürfen  wir  nicht  TergesseUf  dass  wir  hier  die  fibröse 
Nierenkapsel  abgesogen  haben,  wodurch  secundftre  Störungen  der  ver- 
schiedensten Art  gesetzt  werden,  die  wir  nicht  beherrschen,  Epitheldes- 
qnamation,  Cylinderbildung,  Emigration,  Blutung  u.  s.  w.  Wissen  wir 
doch  auch  noch  femer  aus  den  Versuchen  Heidenhain 's,  dass  bei 
Aetzung  der  Kapsel  Störangen  und  Verzögerangen  in  der  Indigcarmin- 
Ausseheidung  auftraten. 

Im  Experiment  20  setzten  wir  einen  Infiarct  in  einer  durch  Indigcarmin 
gebl&uten  Niere.  Nach  3  Stunden  wurde  das  Thier  getödtet.  Alle  Organe 
hatten  sieh  des  Farbstoffes  schon  entledigt,  (der  Ham  war  blau-schwarz, 
nur  das  infarcirte  Nierenstück  hatte  seine  grau-blaue  Farbe  behalten  in 
Folge  der  unterbrochenen  Cireulation  und  somit  Secretion.  In  dieser  Niere 
war  nirgends  Fett  nachzuweisen,  nur  das  physiologische  Vorkommen  konnten 
wir  bestätigen. 

Das  Experiment  82  setzt  den  Infaret  4  Stunden  vor  der  Indigkarmin- 
Infosion.  Im  Infiurctgebiet  wurde  die  fibröse  Kapsel  abgezogen.  Es  ist 
das  Infarctgebiet  unscharf  abgegrenzt,  in  der  Markzone  röthlich-schw&rzlich, 
ganz  weiss  im  Rindentbeil,  w&hrend  das  ganze  übrige  Organ  gebl&ut  ist. 
Die  Glomeruluscapseln  enthalten  im  Infaret  Eiweissexsudation,  ein  Beweis 
für  die  nicht  völlige  Stromlosigkeit  dieser  Gebiete.  Wir  finden  hier  in  der 
Markzone  des  Infarcts  selten  einige  feinste,  neben  gröberen  Fettgranula, 
oder  kleine  Tropfen  bis  lu  ^  Kemgrösse.  Merkwürdiger  Weise  finden  wir 
die  Infarctgrenze  kaum  durch  den  Fettgehalt  markirt.  Es  ist  einerseits  an 
Epithelien  gebunden,  andererseits  frei.  Die  flenle' sehen  Schleifen  ent- 
halten auch  weiterhin  noch  etwas  Fett.  Aach  hier  ist  es  meist  fein  granul&r, 
b&ofig  grob  und  nicht  immer  an  Zellelemente  gebunden,  Veränderungen 
der  Kerne  finden  wir  nicht  an  diesen  Epithelien. 

Im  Experiment  24  trat  der  Tod  in  Folge  der  Infusion  von  Indigcarmin 
80  rasch  ein  (etwa  1  Stunde  nach  Setzung  des  Infarcts),  dass  Veränderungen 
sich  nicht  ausbilden  konnten.  Alle  Organe  sind  hochgradig  gebläut,  der 
Niereninfarct  ist  ganz  ungeftrbt.    Fett  findet  sich  in  dieser  Niere  nirgends. 

B«im  üeberblicken  dieser  Veraachsreihe  finden  wir  nicht 
onbetraohtlicbe  AbweichuDgen  im  Auftreten  des  Fettes.  Was 
ans  hier  vor  Allem  klar  vor  Augen  geführt  wird,  das  ist  die 
Nothweodigkeit  einer  gewissen  Zeit,  die  unbedingt  für  das  Eut- 
steben  des  Fettes  nöthig  ist  Nach  1  Stunde  finden  wir  über- 
haupt noch  kein  Fett,  nach  4  nur  Spuren,  jedenfalls  keine  scharfe 
GrenzmarkiruDg.    In  gewissem  Sinne  auffallig  ist  auch  der  geringe 
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Fettgehalt  gerade  von  Indigcarmin-NiereD.  Als  fast  beständigeD 
Befund  constatiren  wir  auch  einen  geringen  Fettgehalt  der  Henle- 
schen  Schleifenschichten  der  gesunden  Seite,  und  zwar.meistinForm 
feinster,  basaler  Körnchen,  die  in  den  Nierenstäbchen  zu  liegen 
scheinen.  Haben  wir  die  Nierengefässe  bei  der  Operation  gezerrt 
oder  bei  der  Reposition  verlagert,  oder  wirkt  noch  etwas  anderea 
ein?  Vor  Allem  muss  uns  zu  denken  geben,  dass  wir  sie  Iok 
Experiment.  11  vermissen.  Hat  die  erst  nach  3  Tagen  erfolgte 
Exstirpation  damit  etwas  zu  thun?  Das  Auftreten  des  Fettes 
scheint  also  nicht  ganz  allein  an  die  wirklich  geschädigten  Grenz- 
gebiete dea  Infarcts  gebunden  zu  sein,  wenn  aie  auch  dort  in 
ihrer  Massenhaftigkeit  dominirt.  Es  scheint  aber  auch  ferner 
gewisse  Localisationen  in  dem  Nierengewebe  zu  bevorzugen, 
nehmlich  die  Henle'schen  Schleifenepithelien.  Der  Rindentbeil 
der  gesunden  Niere  enthält  keine  Spur  Fett.  Eine  Hervorhebung 
verdient  auch  sein  Vorkommen  in  einem  rothen  Infarct 

Es  ist  auch  hier  wieder  der  Zusammenhang  einer  Circalätion 
mit  dem  Auftreten  des  Fettes  evident. 

Unsere  3.  Gruppe  zeigt  uns  die  zeitliche  und  ortliche  Wirkung 
temporärer  Anämie  auf  die  Niere  mit  Rücksicht  auf  ihren  Fett- 
gehalt. 

Auch  hier  will  ich  ein  ausfübrlicheres  Protocoll  yoranstellen  und  w&hle 
dazu  dasjenige  yom  Versuche  27. 

Kaninchen  von  1300  gr.  Gbloralhydrat-Narkose  schlecht  Chloroform 
nothig.  1  stündige  Unterbindung  des  Hilus,  7^  Stunden  später  Exstirpation 
der  Niere.  Das  Einstromen  des  Blutes  begegnet  in  der  ventralen  Hälfte 
keinen  Schwierigkeiten,  dorsal  muss  man  die  Arterie  etwas  streichen  (was 
schon  Li tten^^  eippfiehlt)  worauf  das  Blut  sofort  und  vollständig  einströmt. 
Bei  der  Exstirpation  lässt  sich  makroskopisch  keine  Veränderung  der  Niere 
nachweisen,  überall  gleiche  Farbe  und  Gonsistenz,  und  auch  nach  dem  Härten 
treten  Unterschiede  nicht  hervor. 

Im  Hämatoxylin  -  Eosinpräparat  fallen  an  der  Grenze  der  Schleifen- 
schicht einige  Epithelien  mit  vielen  grünlichen,  ziemlich  groben  Granula 
auf,  im  Uebrigen  lassen  sich  sonstige  Veränderungen  grösseren  Stiles  nicht 
finden.  Einige  kleinere  sehen  wir  auch  im  Sudan-Hämatoxylinpräparat«. 
Bei  schwachem  System  fallen  durch  verschiedenen  Farbenton  deutlich  3  Zonen 
auf:  eine  mattgelbe  Rindenzone,  röthliche  Schleifenschichten  und  hellere 
Papillarzone»  in  denen  sich  überall  gut  gefllrbte  dunkle  Kerne  abheben, 
mit  1 — 3  Kernkörperchen  und  netzartigem  Ghromatingerüst.  Eine  Ver^ 
änderung  an  den  Kernen  ist  also  im  Allgemeinen  nicht  zu  bemerken.    Die 
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Glofflernl} '  »od  •  stark  mit  .ßlntkörpercben  gefällt,  zeigen  aber  sonst  kein 
abnormes  Verhalten.  In-ganz  wenigen  Harocanälcben-Epitbelien  der  Riiiden-; 
Zone  findet  man  äusserst  selten  einige  gleicbgrosse,  sehr  kleine,  ganz  basal 
nnter  dem  Kern  liegende  Fetttröpfchen,  ebenso  bei  einigen  der  fibrösen 
Nierenkapsel  zugewendeten  .'Epitbelien,  die  etwas  gequollen  und  vacuplisirt 
aussehen  und  etwas  schlechtere  Kernf&rbbarkeit  zeigen.  Die  fibröse  Kapsel 
ist  hier  und  da  gerissen,  aber  selten  genug,  und  wenige  leukocytäre  Elemente^ 
ohne  Fettgehalt  haben  sich  daselbst  gesammelt.  In  einer  Arterie  sab  ich. 
einen  Leukocyten  mit  einem  grösseren  Fetttröpfeben.  Die  Oef&sse  selbst 
zeigen  keine  Veränderung.  In  den  Tubuli  reeti  dieser  Zone  zeigen  ganz 
vereinzeHe  Epithelien  in  ihren  hyalinen  Innens&umen  ganz  spärliche  blass-» 
rothe  Granula.  Sobald  wir  nun  in  die  Henle^sche  Schleifenschicht  kommen, 
so  finden  *  wir  sowohl  am  absteigenden,  wie  aufsteigenden  Schenkel  eine 
ganz  intensiTe  Fettanhäufung  in  jeder  Epitbelzelle.  In  sehr  grosser  Mengo 
liegen  unter  dem  Kern  (im  Allgemeinen  basal)  feinste  und  wenig  gröbere 
Fettgranula,  die  sich  eng  an  die  sogen.  Stäbchen  anschliessen,  ja,  sie 
Tielleicht  zu  bilden  scheinen,  doch  sieht  man  auch  Stäbchenzeichnung  ohne. 
Fettgranula.  Eine  besondere  Besetzung  des  Randes  der  Zellen  fand  ieh  nie„ 
im  Gegentheil  er  scheint  lange  fettfrei  zu  bleiben,  und  es  liegen  später  nur 
ganz  Tereinzelte  Körnehen  dort  Nie  fand  ich  Körnchen  frei  im  Lumen 
liegend.  Die  Basis  der  Epithelien  der  Ausffibrungsgänge  ist  fettfrei,  ihre  hyalinen 
Innensäume  enthalten  schwach  rothe  Granula  in  kaum  yermehrter  Anzahl, 
lo  den  Henle'schen  Epithelien  aber  steht  die  Fettansammlung  mit  der 
Zellstmctur  in  innigem  Zusammenbang  nnd  wir  dürfen  hier  wohl  mit  Recht 
Yon  einer  zellstructurellen  Anordnung  des  Fettes  sprechen.  Sehr  vereinzelt 
sind  auch  die  GefösswanduDgen  in  der  Schleifenschicht  geringgradig  ver- 
fettet. Während  nun  der  Fettgehalt  der  grösseren  Tubuli  recti  der  Aus- 
fühmngsgänge  nicht  sehr  stark  vermehrt  ist,  zeigen  die  grössten  Sammel  röhren 
vermehrten  Fettgebalt;  sowohl  der  grosse,  freie,  hyaline  Innensaum,  sowie 
die  Basis  dieser  Zellen  sind  von  vielen  kleinsten  Fettgranula  durchsetzt, 
aber  ebenso  auch  das  interstitielle  Bindegewebe,  welches  eine  diffuse,  feinste 
rothe  Bestäubung  in  den  Zellen  zeigt.  Das  Nierenbecken-Epithel  ist  ohne 
Besonderheiten.  Eines  sehr  auffallenden  Befundes  des  Papillartheiles  müssen 
wir  noch  Erwähnung  thun.  Einige  Gefässquerschnitte  haben  in  toto  in 
ihrer  Inhaltsmasse  einen  leicht  rothen  Ton  angenommen.  Einzelheiten  darin 
im  Sinne  einer  granulären  Structur  lassen  sich  auch  bei  Anwendung  stärkster 
Systeme  nicht  entdecken.  In  sonstigen  Gefässen  lässt  sich  Derartiges  nicht 
entdecken. 

Dass  Methylenblau-Präparat  zeigt  uns  die  oben  erwähnten  grünlichen 
Granulationen  in  einem  intensiv  dunkelblau-grünen  Ton.  Fett  enthalten 
diese  Granula  nicht,  wohl  aber  enthalten  diese  Zellen  Fettgranula  neben 
ihnen.  Ihre  Kerne  zeigen  keine  Veränderungen.  Auf  Eisen  reagirt  die 
Grtnnlation  nicht,  lässt  sich  auch  nicht  durch  Chloroform  ausziehen  unol 
ist  unlöslich  in  Alkohol  und  Xylol  und  Säuren.  Es  bandelt  sich  also 
wahrscheinlich  um  Eiweisssubstanzen. 
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Beim  Venuch  19  wurde  eine  temporftre  Hilns-Absperrang  von  1^  Standen 
ausgeföhrt  und  die  Niere  alsdann  nach  ^  Stande  ezstirpirt.  Makroskopisch 
lassen  sich  Ver&nderungen  nicht  erkennen«  Mikroskopisch  finden  wir  geringe 
Exsudation  von  Ei  weiss  in  die  Tubuli  contorti  und  an  der  Orenze  der- 
selben und  der  aufsteigenden  Schleifenschenkel,  selten  in  einigen  Zellen 
derselben  relatiy  grosse  Fettkomchen  in  einer  Anzahl  Ton  etwa  1 — 4  in 
der  Zelle.  Von  einer  structurellen  Anordnung  derselben  kann  hier  nicht 
gesprochen  werden.    Im  Uebrigen  physiologisches  Vorkommen  des  Fettes. 

Exstirpiren  wir  eine  Niere  nach  I4  Stunde  unter  den  gleichen  Vor- 
bedingungen, so  können  wir  schon  mehr  Fett  finden.  Im  Versuchsproto- 
coll  21  finden  wir,  dass  das  Fettgehalt  der  Niere  zwar  als  minimal  be- 
zeichnet wird  und  sich  auf  ganz  wenige,  sehr  feine,  in  der  Basis  der 
Epithelien  der  He nl ersehen  Schleife  gelagerte  Granula  beschiinkt.  Dabei 
finden  sich  höchst  bemerkenswert  entlang  den  Gef&ssen  jener  Schichten 
selten  hell-röthliche  Streifen,  ein  Analogen  zu  dem,  was  wir  im  Falle  27 
beschrieben  haben.  Auf  einen  zuftllig  Torhandenen  alten,  kleinen  Infarct 
dieser  Niere  kommen  wir  bei  der  Behandlung  des  menschlichen  Materiales 
zurück.    Die  sonstigen  Verh&ltnisse  sind  normale. 

Eine  wie  kurze  Zeit  der  An&misirung  dazu  genügt,  um  allerdings  auch 
nur  sehr  geringe  Verfettung  herrorzurufen,  zeigt  uns  das  28.  Experiment, 
bei  dem  eine  Abklemmung  von  nur  35  Minuten  und  eine  nachherige  Durch- 
stromung  von  3  Stunden  zu  ganz  dem  gleichen  Bilde  fahrte,  wie  wir  es 
eoeben  kennen  gelernt  haben.  Auch  hier  sind  die  basalen  Abschnitte  der 
Henl ersehen  Schleifen  mit  feinsten  Fettgranula  durchsetzt,  eine  theilweise 
feinste,  rothe  Streifenzeichnung  der  St&bchen.  Zugleich  erscheint  das  Fett 
im  Papillarkörper  vermehrt. 

In  der  Beurteilung  des  Falles  25  müssen  wir  uns  eine  gewisse  Reserve 
auferlegen.  Hier  ist  das  Blut  sofort  und  anscheinend  gut  bis  auf  den 
oberen  Pol  eingeströmt,  der  hämorrhagisch  gefirbt  blieb.  Aber  schon  das 
H&matoxylin-Eosinpr&parat  zeigt  uns,  dass  wir  in  dieser  Niere  bei  der  nur 
27  Minuten  dauernden  Unterbindung  nach  unseren  sonstigen  Erfahrungen 
wohl  zu  schwere,  hieraus  nicht  allein  erkl&rbare,  Nierenver&nderungen  vor  uns 
haben.  Die  Exstirpation  erfolgte  5|  Stunden  nach  Lösung  der  Hilus- 
Unterbindung.  Die  meisten  Tubuli  contorti  zeigen  st&rkere  Eiweissexsudation. 
Eine  grosse  Menge  hyaliner  und  Epithelcylinder  liegen  in  fast  allen 
Nierenabschnitten;  dabei  ist  die  ganze  Niere  relativ  an&miseh.  Trotzdem 
fällt  eine  gehäufte  Menge  eosinophiler  —  und  pseudo-eosinopbiler  Zellen 
im  Zwischengewebe  auf,  es  besteht  also  eine  verstärkte  Emigration.  Viel- 
fach finden  wir  desquamirte  Epithelien. 

Das  Sudanpräparat  deckt  uns,  wie  erwartet,  einen  hohen  Fettgehalt 
auf.  Die  reihenweise,,  feinste,  rothe  Strichelung  der  basalen  Stäbcben- 
schichte  der  Heul  ersehen  Schleifenepithelien,  ist  evident  Die  Epithel- 
cylinder strotzen  mit  Fettkörnchenzellen.  Dort  ist  aber  so  wenig  mehr 
von  einer  basalen  Strichelung,  als  einer  sonstigen  protoplasma-structurellen 
Anordnung  zu  sehen.    Einige  Gefässumina   sind   in   toto   in   Quer-  und 
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Längsschnitten  fein  rosaroth  geftrbt.  Die  Epithelien  der  Tubuli  contorti 
sind  frei.  Diese  schweren  Veränderungen  entsprächen  dem  Bilde  einer 
stärkeren  Nephritis.  Ist  hier  am  Ende  nicht  doch  noch  die  Arterie  ge- 
schädigt? Am  oberen  Pol  erfolgte  ja  kein  Einstromen,  das  Gebiet  daselbst 
ist  fettfrei.  Hit  Sicherheit  lassen  sich  ja  solche  experimentelle  Zufälle 
nicht  vermeiden. 

Wir  werden  noch  besonders  vorsichtig  in  der  Yerwertbung  dieses 
Falles,  wenn  wir.  im  Experiment  26,  in  dem  eine  28  Hinuten  dauernde 
Hiius-Abbindung  ausgeführt  wurde  und  die  Exstirpation  nach  24  Stunden 
erfolgte,  aber  auch  nicht  die  geringste  Spur  von  granulärem  Fett  finden, 
abgesehen  von  dem  physiologischen.  Die  GontroUpräparate  und  das 
makroskopische  Verhalten  zeigen  natürlich  absolut  keine  Veränderungen. 
Haben  wir  es  hier  mit  einer  Restitution  zu  thun,  oder  ist  gar  kein  Fett 
entstanden? 

Dass  man  beim  Experimentiren  vor  Zufiillen  nicht  geschützt  ist,  be- 
weist uns  der  Fall  29,  in  dem  wir  eine  2  stündige  Kierenarterien-Absperrung 
durch  Klemmpincette  Tomahmen.  Im  dorsalen  Gebiete  schien  das  Blut 
nicht  einzuströmen,  und  die  nach  15  Stunden  ausgeführte  Nierenexstir- 
pation  zeigte  uns  einen  hämorrhagisch  geftrbten  dorsalen  Niereninfarct. 
Das  Präparat  wurde  uns  durch  einen  Befund  interessant,  der  die  deutlichste 
Abhängigkeit  der  Verfettung  TOn  einer  gewissen  Girculation  zeigt.  Mitten 
im  Infaretgebiet,  das  im  Uebrigen,  ausser  in  der  Markzone,  ToUig  fettfrei 
ist,  Terläuft  eine  grossere  Arterie  und  Vene.  In  der  Arterie  sind  viele 
Blutkörperchen.  Die  Hamcanälchen  der  directen  Umgebung  enthalten  nun 
alle  feingranuläres  Fett  und  Kerne  ohne  hochgradige  Degeneration,  während 
alle  übrigen  meist  keine  Kerne  mehr  haben  und  nicht  fetthaltig  sind.  Die 
Grenzen  des  Infarctes  enthalten  natürlich  quantitativ  das  meiste  Fett,  dann 
folgt  der  temporär  infarcirte  Theil.  Die  Henl ersehen  Schleifen  zeigen 
hier  den  intensivsten  Fettgehalt,  theils  in  noch  typischer  zellstructureller 
Anordnung  in  der  Zellbasis,  theils  atypisch  in  grosseren  und  kleineren 
Granula  diflTus  in  der  Zelle  vertheilt,  in  dieser  Anordnung  stets  in  den 
desquamirten  Epithelien.  Als  Novum  finden  wir  hier  auch  Fett  in  grösserer 
Menge  in  den  Epithelien  der  Tubuli  contorti,  die  im  Uebrigen  auffallend 
wenig  Degenerationserscheinungen  zeigen.  Nur  in  der  peripheren  Rinden- 
zone finden  wir  deutlichen  Eemschwund.  Es  geht  daraus  hervor,  dass  das 
Niereninnere  bei  den  hier  offenen  ureteralen  Zuflüssen  noch  relativ  gut 
vorsorgt  war,  während  die  Kapselgebiete  dauernd  verlegt  wurden. 

Die  vollständigste  Anämisirung  der  Niere  für  die  Dauer  von  IVs  Stunden 
bietet  uns  das  Experiment  30.  Ausser  der  Hilus-Abbindung  erfolgte  hier 
eine  totale  Abziehung  der  fibrösen  Nierenkapsel.  Das  Einströmen  des 
Blutes  geschah  hier  etappenweise,  aber  vollständig,  und  sofort  damit  wurden 
kleinste  Hämorrhagien  an  der  Oberfläche  sichtbar,  was  mikroskopisch  be- 
stätigt wurde,  zugleich  mit  einer  Eiweissexsudation  daselbst.  In  den 
Glomeruli  erfolgt  häufiger  eine  Diapedese  und  Emigration,  wo  diese  stärker 
sind,  auch   Eiweissexsudation.     Eine  ziemliche  Hyperämie    verleiht    auch 
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makroskopisch  dem  Organ  ein  etwas  dunkleres  Colorit.  Die  Eistitpation 
wurde  2^  Stunden  nach  Wiedereinströmen  des  Blutes  gemacht.      • 

Diesen  ziemlich  weitgehenden  Veränderungen  entspricht  auch  ein  nicht 
geringer  Fettgehalt  des  Organes.  Einige  Tubuli  contorti  der  äussersten 
Rindenschichten,  namentlich  in  der  Nähe  der  kleinen  Hämorrhagien,  ent- 
halten fein  granuläres  Fett,  nicht  aber  die  sonstigen  Tubuli  contorti.  In 
einigen  liegen  desquamirte,  fetthaltige  Epithelien.  Bei  Weitem  die  grösste 
Menge  Fettes  enthalten  aber  die  Henl ersehen  Schleifen.  Eine  dicht  ge- 
drängte, feinste  basale  Strichelung  ist  mit  Regelmässigkeit  in  jeder  Epithel- 
zelle nachweisbar.  In  den  breiten,  aufsteigenden  Schenkeln  werden  die 
Fettgranula  noch  häufiger  und  grösser.  Die  Kernstructur  ist  in  «lUen 
diesen  Zellen  gut  erhalten.  Im  Papillartheil  ist  die  Fettmenge  stark  ver- 
mehrt. Auch  in  den  Glomeruli  finden  wir  feine  distinct  yertheilte  Fett^ 
Granula  häufiger  da,  wu  stärkere  Exsudation  erfolgt  ist.  lim  Methylenblau- 
Präparat  finden  wir  in  der  Uebergangsschichte  YOn  Mark  und  Rinde 
blau-grüne  Granula  in  wenigen  Zellen. 

Schon  das  Experiment  26  musste  den  Gedanken  einer  eyentuellen 
Restitution  der  Niere  im  Sinne  einer  völligen  Wiederentfettung  nahe  legen. 
Diesem  Plane  dienten  die  Versuche  34,  36  und  der  der  4.  Gruppe  ange- 
hörende 39. 

Im  Versuch  34  fand  eine  1^  stündige  totale  Hilus-Unterbindung  stati 
bei  sorgfältiger  Auslösung  aus  der  Fettcapsel,  Reposition.  Nach  Lösung 
der  Unterbindung  kehrt  sofort  die  schön  hell  rotbraune '  Nierenfarbe  und 
der  Gewebsturgor  wieder.  Reposition,  Naht,  Wohlbefinden  des  Thieres  in 
den  nächsten  6  Tagen,  Fresslust,  Munterkeit.  Das  Organ  zeigte  sich  be^ 
der  am  6.  Tag  ausgeführten  Exstirpation  vielfach  verwachsen  und  wurde 
stumpf  ausgelöst.  Wunde  reactionslos.  Auf  dem  Durchschnitt  treten  Be- 
sonderheiten nicht  hervor,  die  Kapsel  lässt  sich  leicht  abziehen. 

Mikroskopisch  findeji  wir  das  Organ  kaum  verändert,  nur  einzelne 
Epithelien  der  dicken  Schleifenschenkel  sind  theils  gequollen,  tfaeila 
vacuolisirt.  Dem  entsprechend  finden  wir  eben  gerade  dort  noch  Fett. und 
zwar  nur  in  Form  relativ  grosser  (bis  über  Kemgrösse)  Tropfen,  die 
zweifellos  Gonfluenzproducte  in  der  Zelle  sind.  Das  Fett  des  Papillär- 
körpers  scheint  noch  vermehrt.  Alles  sonstige  dunkle  Epithel  ist  fettfrei. 
Einige  subcapsuläre  Hamcanälchen  führen  ganz  geringe  Fettmengen, 
offenbar  an  Stellen,  an  denen  ein  Druck  durch  die  Verwachsungen  aus- 
geübt wurde. 

Im  Versuch  36  hatte  ich  ein  prächtiges  männliches  Tbier  zur  Ver- 
fügung mit  dem  respectablen  Gewicht  von  3500  gr.  Hier  klemmte  ich 
genau  l  Stunde  50  Minuten  an  der  vorgelagerten  Niere  die  Arterie  allein 
ab.  Bedecken  mit  warmen  Eochsalz-Com pressen.  Beim  Lösen  der  Pincette 
strömt  das  Blut  momentan  ein,  wie  der  Farbenumschlag  von  braun  in 
hellgelb  und  der  Gewebsturgor  anzeigten.  Reposition,  Naht  Ich  Hess  das 
Thier  30  Tage  frei  im  Stall  umherspringen  und  erwartete  eigentlidi  einen 
völlig  negativen  Erfolg.     Das  Wohlbefinden  des  Thieres  in  der  Zeit  war 
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zweifellos  und  documentirte  sich  in  einer  Zunahme  des  Gewichtes  um 
350  gr.  Ich  war  sehr  überrascht,  als  ich  nach  Lösung  der  Yielen  Kapsel- 
adb&sionen  auf  eine  normal  grosse  Niere  stiess,  die  nach  leichter  Abzieh- 
barkeit der  Kapsel  weder  dem  Aussehen  nach,  noch  in  der  Gonsistenz  von 
normalen  Nieren  abwich. 

Mikroskopisch  entspricht  diesem  Verhalten  ebenfalls  Alles.  Das  Sudan- 
präparat )&86t  nur  normale  Verhältnisse  erkennen.  Es  ist  also  eine  völlige 
Restitution  «eingetreten.  Mitosen  wurden  nicht  gefunden.  Man  konnte  ja 
annehmen,  dass  sich  in  dieser  langen  Zeit  alles  Epithel  mitotisch  regenerirt 
habe.  Pör  die  ganze  Niere  ist  dies  gar  yiel  verlangt  und  wird  ernstlich 
zu  discutiren  wohl  Niemandem  einfallen.  Das  Methylenblau-Präparat  zeigt 
uns  in  einigen  £pithelien  der  aufsteigenden  Schenkel  die  uns  bekannten 
blau-grnnen  Granula,  an  Zahl  gering  und  in  nur  wenigen  Zellen.  An  ein- 
zelnen Stellen,  ~-  Geftssen  und  Hamcanälchen  entlang  — ,  scheint  das 
interstitielle  Bindegewebe  etwas  vermehrt,  doch  stosst  man  auf  solche  Be- 
funde auch  in  normalen  Kaninchennieren. 

Diese  Versuchsreihe  hat  uns  die  interessantesten  Verhält- 
oisse  kennen  gelehrt;  die  zweifellose  and  regelmässige  Abhängig* 
keit  der  Verfettung  von  der  Anämie,  ihre  bevorzugten  Locali- 
sationen,  ihre  Zunahme  mit  längerer  Einwirkung  der  Anämie 
in  einer  Schädigung,  ihr  Entstehen  in  einer  gewissen  Zeit,  ihr 
Wachseo  damit  und  ihr  Wiedervergehen  bei  nicht  zu  starker 
Schädigung  und  in  Abhängigkeit  von  der  Circulation  selbst. 
Eilen  wir  zu  unserer  4.  Gruppe  und  sehen ,  ob  sie  uns  Neues 
hinzafagt. 

Auch  hier  will  ich  das  mir  am  typischsten  scheinende  Protocoll  dieser 
Reihe  vorausstellen. 

Versuchs- Protocoll  10.  Weibliches  Kaninchen  von  3850  gr.  Gute 
Chloral-Narkose.  2  ständige  Abklemmung  der  dorsalen  Nierenarterie  unter 
Vorlagerung  und  Bedecken  mit  warmen  Compressen.  Das  dorsale  Nieren- 
feld blasst  sofort  ab,  um  beim  Lösen  der  Pincette  von  einer  tief  braun- 
rotben  Farbe  in  ein  helles  Gelb  umzuschlagen.  Das  Thier  ist  etwas  er- 
wacht, und  es  erfolgt  beim  Pressen  Darmprolaps,  der  reponirt  wird  zugleich 
mit  Nierenreposition.  Nach  16  Stunden  Exstirpation  der  Niere,  die  an 
der  Infarctstelle  deutlich  heller  aussieht.  Keine.  Infection,  Chloroform- 
Narkose.  Die  Kapsel  ist  leicht  abziehbar,  auf  dem  Durchschnitt  tritt  die 
Infarctstelle  mit  intensiver  Trübung  und  hellerer  Farbe  deutlich  hervor. 
Eine  Reactionszone  hat  sich  nicht  ausgebildet. 

In  dem  nicht  infarcirt  gewesenen  Teil  zeigt  uns  das  Hämatoxylin- 
Bosinpräparat  keinerlei  besondere  Veränderungen.  Ohne  jeden  üebergang 
weist  der  gesunde  Theil  Veränderungen,  die  wir  kurz  als  schwere,  ganz 
Acute  Nephritis   bezeichnen   können.    Biweissexsudation ,   Gylinderbildung« 
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aufgequollene,  vscuolisirte  und  abgestossene  Epithelien,  Yielfticher  Kern- 
▼erlnst,  starke  Emigration  beherrschen  das  Bild.  Gelitten  hat  also  wesent- 
lich nur  das  Parenchym,  Glomeruli,  Geftsse  und  Zwischensubstanz  scheinen 
wenig  afficirt  Auch  wird  st&rkere  Exsudation  in  die  Glomeruli  yermisst. 
Bei  80  hochgradigen  pathologischen  VerfLnderungen  erwarten  wir  auch  einen 
sehr  starken  Fettgehalt,  der  auch  hier  wieder  namentlich  die  Ben  le- 
schen Schleifen  betrifft,  aber  diesmal  auch  im  Epithel  der  Tubuii  contorti 
gefunden  wird.  Seine  Verteilung  ist  höchst  bemerkenswert  Ueberall 
nehmlicb,  wo  sehr  starke  Veränderungen  ihren  Sitz  in  Epitheliellen  haben, 
der  Kern  geschwunden  ist,  oder  nur  minimale  Fragmente  daTon  Torhanden 
sind,  sieht  man  kein  Fett,  in  Epithelien  aber,  die  direct  in  denselben 
Can&lchen  daneben  liegen  und  relativ  wohl  erhaltene  Kerne  zeigen,  ist 
Fett  mehr  oder  minder  zahlreich  in  feinsten  bis  gröberen  Fettgranulis 
aufgetreten.  In  anderen  Zellen,  die  stark  yer&nderte  Kerne  haben,  speciell 
die  kleiner  sind,  als  normale  und  eine  homogene  Färbung  angenommen 
haben,  den  Pyknoseerscheinungen  Ton  Schmauss  und  Albrecht' ^ 
finden  wir  ebenfalls  feinste  und  gröbere  Fettgranula,  doch  seheint  ihre 
Zahl  geringer,  als  in  Zellen  mit  relativ  gut  erhaltenem  Kern,  oder  einem 
überhaupt  unverändert  erscheinenden,  ausgezeichnet  durch  Kemkörperchea, 
Ghromatingernst  und  unveränderte  Form  und  Grosse,  Zeichen,  die  ihr 
Leben  verbürgen.  Solche  gehören  häufiger  dem  anscheinend  etwas  wider- 
standsfthigeren  „hellen  Epithel **  an.  Auch  die  Glumeruli  enthalten  Fett- 
tröpfchen, auch  einige  Zellen  des  Zwischengewebes;  an  Gefässen  dagegen 
fand  ich  keine  Veränderungen.  Auch  die  emigrirten  Leukocyten  fährten 
zumeist  kein  Fett,  in  einigen  liegen  aber  feinste  Fettgrannla.  Eine  zell- 
structurelle  Ansammlung  des  Fettes  fehlte  hier,  aber  wohl  meist  darum, 
weil  die  Structur  selbst  stark  Noth  gelitten  hatte;  selten  sieht  man  noch 
Stäbchenzeichnung.  Auch  der  Papillarkörper  enthält  hier  grosse  Fett- 
mengen, namentlich  im  interstitiellen  Gewebe  in  Form  allerfeinster  inten- 
sivster Fettbestäubung. 

Das  Sudanpräparat  zeigt  uns  aber  auch  im  gesunden  Theile  einen 
Fettgehalt  der  Schleifen;  quantitativ  viel  geringer  als  im  kranken, 
structurell  in  jener  zarten,  feinen  basalen  Fettgranula-Strichelnng.  Ver- 
mehrt ist  auch  hier  der  Fettgehalt  der  grossen  Ausfäbrungsgänge  und  des 
Papillartheiles. 

Hochinteressant  ist  uns  der  Befund  einer  Menge  der  im  Falle  35,  5, 
27,  30  beschriebenen,  mit  Methylenblau  sich  dunkelgrün  färbenden  Granula, 
die  in  diesem  Falle  nicht  allein  auf  die  Schleifenschichte  sich  beschränkt, 
sondern  auch  in  Tubuli  contorti  gefunden  wird,  daselbst  aber  viel 
weniger  ausgesprochen  gefärbt  Im  temporären  Infarctgebiet  finden  wir 
sie  nur  vereinzelt  in  wenigen  Schleifenepithelien. 

Im  Versuch  3  erfolgte  eine  1  stündige  Abklemmung  der  dorsalen 
Nierenarterie  unter  Verlagerung  des  Organes.  51  Stunden  später  wurde 
die  Niere  exstirpirt,  die  makroskopisch  von  aussen  und  auf  dem  Durch- 
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schmtt  nur  eine  Spar  weisslich  gefärbt  erschien.  Schon  das  H&matoxylin- 
Bosinpr&parat  zeigt  uns  eine  ziemliche  Anzahl  von  Gylindem,  namentlich 
in  der  SchleifenschichtCj  daneben  Kernfragmente  und  abgestossene  Epi- 
thelien.  In  einer  Zelle  wurde  eine  Mitose  bemerkt  Die  Schleifenschichte 
ist  hochgradig  verfettet,  namentlich  an  den  Stellen  der  Gylinderbildung» 
daselbst  häufig  grob  granul&r.  Einen  Unterschied  der  Fettyerteilung  dorsal 
und  yentral  konnte  nicht  constatirt  werden.  *  Die  Rindenschichte  war  fett- 
frei. Das  Thier  wurde  am  n&chsten  Morgen  todt  im  Stall  aufgefunden.  Die 
Seetion  ergab  Reactionslosigkeit  der  Wunden,  keine  Yer&nderung  der 
inneren  Organe,  wohl  aber  viel  Schleimmassen  in  der  Nase.  Wir  müssen 
daher  in  der  Beurtheilung  dieses  Falles  vorsichtig  sein,  zumal  da  die 
Production  einer  grosseren  Menge  Gylinder  nach  unseren  bisherigen 
Befunden  nicht  zu  den  regelmässigen  Folgen  der  An&misirung  gehört. 

Auch  der  Fall  7  muss  befremden,  ^ständige  Abklemmung  der  dor- 
salen Nierenarterie  bewirkt  nach  2^  stündiger  Wiederdurchstromung  eine 
überall  gleichm&ssige  starke  Fettablagerung  in  den  Schleifen,  meist  in 
grob  granulärer  Form.  Die  feineren  Granula  liegen  alle  basal  in  den 
Stäbehen.  Der  Fett-Gehalt  des  „hellen  Epithels"  ist  vermehrt,  ebenso  der 
des  Papillarkorpers.  Nirgends  sind  Kernyeränderungen  oder  sonstige 
Degenerationszeichen;  das  Thier  bleibt  dauernd  munter.  Die  Veränderungen 
sind  also  recht  schwere  und  betreffen  das  ganze  Organ. 

Das  Eiperiment  35  muss  ich  für  unsere  Frage  völlig  ausschalten,  weil 
das  Yersuchsthier  von  einem  anderen  schweren  Thiere  im  Korb  in  der 
Narkose  erdrückt  wurde  und  so  Athmung  und  Herzthätigkeit  Noth  gelitten 
haben.  Es  war  hier  eine  Abklemmung  der  dorsalen  Nierenarterie  von 
1  Stunde  25  Minuten  gemacht  worden.  In  beiden  Nieren  fanden  sich  eine 
Unmenge  der  blaugrünen  Granula  (mit  Methylenblau)  in  den  aufsteigenden 
Schenkeln  der  Henl ersehen  Schleife  und  angrenzenden  Gebiete  und  genau 
in  derselben  Lagerung  eine  Menge  grob  granulärer  Fettgranula  daneben. 
So  beachtenswerth  auch  die  Umstände  dieser  Experimentation  sind,  so 
müssen  wir  doch  auf  eine  Deutung  leider  verzichten. 

Den  Versuch  31  theile  ich  ebenfalls  mit  einer  gewissen  Reserve  mit, 
da  hier  die  fibröse  Nierencapsel  abgezogen  wurde,  wodurch  wir  unbe- 
rechenbare Complicationen  setzen.  Der  Fettgehalt  der  temporär  infar- 
drten  Seite  ist  ein  bedeutenderer,  als  der  der  anderen  Seite. 

Etwas  ausführlicher  müssen  wir  auf  das  82.  Experiment  eingehen.  Es 
war  hier  eine  2^  stündige  Ligatur  der  dorsalen  Nierenarterie  gemacht 
worden.  Reposition  nach  der  Zeit.  Nach  der  Lösung  derselben  schien  das 
Blut  nicht  einzuströmen.  Reposition,  Etagennaht.  Das  Thier  wird  sich 
8  Tage  selbst  überlassen,  in  denen  es  munter  war  und  frass. 

Bei  der  Exstirpation  der  Niere  am  8.  Tage  zeigte  sich  die  ganze 
donale  Seite  weisslich  verfärbt  und  härter,  aber  auf  dem  Durchschnitt 
nahm  diese  Verfärbung  nur  sehr  geringe  Tiefe  ein,  der  Nierenoberfläche 
pandlel  laufend.    Weiter  nach  innen  besteht  keine  scharfe  Grenze  zwischen 
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Infarctr  und  normalem  Gebiet  Dagegen  ist  im  Mark  wieder  ein  kleines, 
weisses  Feld  sichtbar. 

In  den  weissen  Gebieten  sind  die  drösigen  Formelemente  alle  dem 
Untergang  verfallen,  nicht  aber  das  Zwischengewebe,  wie  seine  gute  Kern- 
f&rbbarkeit  zeigt.  In  den  Harncan&lchen  dagegen  ist  sie  völlig  erloschen, 
und  der  Inhalt  ist  zu  einer  klumpigen  Masse  zusammengesintert  Doch 
auch  das  Restgebiet  erkennt  man  an  der  Cyiinderbildung,  Biweissezsudation, 
Desquamation  und  Quellung  der  Epithelien  als  tempor&r  an&misirte  Theile. 
Der  Fettgehalt  ist  hier  sehr  ausgesprochen.  Tubuli  coptorti,  recti  und 
Schleifen  enthalten  hier  Fett;  letztere  bei  Weitem  das  meiste  und  zwar 
zumeist  in  der  bekannten  basalen  Kömelung;  in  den  übrigen  Theilen  in 
kleineren  und  grosseren  Tropfen  diffas  über  die  Zelle  verstreut  Auch 
die  Glomeruli  und  ihre  Schlingen  enthalten  Fett  in  feinen  Tropfen,  doch 
spärlich  und  in'  fraglichem  Gebundensein  an  zellige  Elemente.  Einige 
Leukocyten  führen  ebenfalls  Fett,  hier  in  feinsten  Tröpfchen.  In  der 
nekrotischen  Rindenschichte  ist  eine  intensivste  Verfettung  des  Zwischen- 
gewebes eingetreten,  keine  Spur  dagegen  in  den  untergegangenen  Harn- 
canälchen.  Qe&sse  ziehen  wie  rothe  Binder  durch  diese  Gegenden  und 
die  reichlich  ausgewanderten  Leukocyten  enthalten  hier  auch  gröbere  Fett- 
granula. Die  Befunde  dieser  Gegend  entsprechen  völlig  den  von  Israel 
beschriebenen.  In  dem  weissen  Gebiet  im  Mark  liegen  genau  dieselben 
Verhältnisse  vor. 

Ganz  besonders  hebe  ich  aber  hervor,  dass  im  gesunden  Theile  dieser 
Niere  keine  Spur  von  Fett  ausser  dem  physiologischen  Vorkommen  nach* 
gewiesen  werden  konnte. 

Es  bleibt  uns  noch  das  39.  Experiment  zur  Besprechung.  1  stündige 
Abklemmung  der  dorsalen  Nierenarterie,  Anämie  eines  grossen  dorsalen 
Feldes,  Vorlagerung,  Bedecken  mit  feuchten,  warmen  Kochsalz-Com pressen. 
Nach  I  Stunde  Infarct  bräunlich,  sofortiges  gutes  Einströmen  des  Blutes 
nach  der  Lösung,  Wiederkehr  der  hellen  Fleischfarbe  und  des  Gewebs- 
turgors.  Reposition,  Naht.  Thier  19  Tage  sich  selbst  überlassen.  Wohl- 
befinden. Die  Niere  zeigt  sich  bei  der  Exstirpation  vielfach  verwachsen, 
die  Kapsel  ist  leicht  abziehbar.  Man  erkennt  das  temporär  infarcirt  ge- 
wesene Gebiet  noch  an  einer  um  einen  Ton  helleren  Nüancirung  der 
Farbe,  von  aussen,  wie  auf  dem  Durchschnitt. 

Die  Niere  ist  im  Hämatoxylin  -  Eosin präparat ,  sowie  auch  in 
Metylenblau-Färbung  absolut  normal.  Aeusserst  selten,  sagt  das  Protocoll, 
findet  man  einmal  ein  feinstes  Fettgrani|lum  in  der  Zellbasis  des  Stäbchen- 
epitbels  der  Henle'scben  Schleifen  im  temporären  Infarctgebiet  Auch 
das  physiologische  Vorkommen  ist  nicht  vermehrt  Wir  hätten  also  auch 
hier  eine  fast  völlige  Restitution  vor  uns.  Damach  werden  die  Schäden 
einer  1  standigen  Anämie  in  einem  so  empfindlichen  Organ,  wie  es  die 
Niere  darstellt,  unter  sonst  gunstigen  Verhältnissen  in  .  19  Tagen  aus- 
geglichen. 
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Ausnahmslos  finden  wir  auch  in  dieser  Gruppe  einen  mehr 
oder  minder  starken  Fettgehalt  der  Niere ,  aber  es  tritt  hier 
noch  deutlicher  als  in  der  2.  Gruppe  hervor,  dass  die  Verfettung 
nicht  allein  aof  das  Operationsfeld  beschränkt,  ist.  üeber  das 
.Wie  und  Wo  seines  Auftretens  sind  wir  am  besten  im  Experi- 
4nent.  10  belehrt^  das  uns  neben  quantitativen  auch  morpho- 
logische Unterschiede  zeigt.  Die  zellstructurelle  Anordnung  des 
Fettes  in  der  basalen  StäbchenscMcht  der  He  nie 'sehen  Schleifen- 
«pithelien  -  des  nicht  infarcirten  Theiles  in  quantitativ  ver- 
ringerter Menge  gegenüber  dem  temporär  infarcirten  Theile 
bildet  diesem  gegehfiber,  bei  dem  zumeist  auch  an  keine  Zell- 
^tructuren  geknüpften  Auftreten,  in  qualitativ  morphologischer 
JBlinsicht  einen  wohl  charakterisirten  Unterschied.  Fall  3  und  7 
müssen  wir  mit  Skepsis,  betrachten,  3  wegen  des  spontan  er- 
folgten Todes  des  Thieres  und  des  Sectionsbefundes,  7  wegen 
der  ungewöhnlich  grossen  Fettmengen  bei  einem  so  kurzen 
Schädigungsmoment.  Sicher  spielen  auch  noch  individuelle 
Eigentümlichkeiten  mit,  die  sich  unserer  Eenntniss  ganz  ent- 
ziehen. Warum  finden  wir  aber  das  nicht  infarcirte  Gebiet 
im  Versuch  35  völlig  fettfrei?  Wir  können  hierbei  den  Ge- 
danken an  eine  Restitution  bei  den  Erfahrungen  der  Versuche  34, 
36,  39  nicht  von  der  Hand  weisen. 

Die  Fettanordnung  in  den  temporär  infarcirten  Theilen  hat 
einerseits  nun  noch  häufig  die  zellstructurelle  Anordnung,  anderer- 
.«eits  darf  es  ans  aber  nicht  wundern,  dass  wir  sie  meist  ver- 
missen, da  mit  der  Degeneration  ja  auch  unbedingt  die  ganze 
Structur  leidet,  wie  diese  ja  den  Angelpunkt  der  ganzen  Patho- 
logie auf  morphologischer  Basis  bedeutet.  Arnold  betont  dabei 
häufig  und  nachdrucklichst,  dass  hiermit  ganz  naturlich  auch 
die  Granula  die  weitgehendsten  Veränderungen  erleiden  können 
«ind  müssen.  Der  Gegensatz  der  sich  mithin  zu  dem  nicht  in- 
farcirten Theil  findet,  ist  eigentlich  nur  ein  scheinbarer,  indem 
der  Nachweis  von  Zelldestruction  und  Fettansammlung  für  unsere 
Sülfsmittel  nicht  parallel  gehen,  ja  diese  auftritt,  ohne  dass  wir 
jene  bis  jetzt  irgendwie  constatiren  können,  und  sie  lange  noch  mit 
jener  fortgeht,  ja  erst  an  der  äussersten  Grenze  der  Lebensfähig- 
keiX  der  Zelle  zu  erlöschen  scheint. 

Sollten  wir  nun  aber  gar  keine  Erklärung  für  das  Auftreten 
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von  Fett  auch  im  nicht  infaroirten  Teile  haben?  Wir  haben 
nur  eine  Möglichkeit  näher  ins  Auge  gefasst  und  durch  das 
Experiment  gestützt,  und  sind  weit  davon  entfernt,  behaupten 
zu  wollen,  dass  sie  die  einzige  und  somit  ganz  richtige  ist, 
eben  so  gut  kann  sie  nur  einen  Factor  darstellen,  der  erst  in  der 
Vereinigung  mit  noch  anderen  die  proponirte  Wirkung  ent- 
faltet. 

Niemand  wird  mir  bestreiten,  dass  mit  dem  Ausfall  der 
einen  Niere  oder  der  Setzung  so  grosser  Infarcte,  wie  ich  sie 
hervorrief,  eine  bedeutende  Arbeitsvermehrung  des  restirenden 
gesunden  Farenchyms  der  übrigen  Nierentheile  resultirt. 

Derselben  vindidre  ich  bei  meiner  Versuchsanordnung  auf 
Grund  folgender  Versuche  eine  transitorische  Fettanhäufung  in 
der  Schicht  der  Henl ersehen  Schleifen. 

Ich  lasse  Tom  Yersachsprotocoll  40  die  ausfährliche  Beschreibung 
der  rechten  Niere  folgen.  Die  linke  war  in  Chloroform-Narkose  exstirpirt 
worden,  die  rechte  wurde  7^  Standen  sp&ter  exstirpirt. 

Im  Gegensatz  hierzu  (i.  est  d.  1.  Niere,  die  völlig  normal  ist)  sagt  das 
ProtocoU,  finden  wir  in  der  r.  Niere  hochinteressante  Befunde.  Es  ftllt 
schon  bei  schwachem  System  der  orange  Ton  des  Stabchenepithels  auf, 
nicht  allein  der  Schleifen,  sondern  auch  der  Tubuli  contorti.  An  den 
Schleifen  und  namentlich  auch  an  den  Uebergangszonen  derselben  sind 
nun  fast  alle  Harncanalchen-Epithelien  mit  allerfeinsten  bis  ziemlich  grob- 
körnigen Oranulis  mit  intensiver  Fettreaktion  erfüllt.  Dieselben  halten 
sich  an  die  St&bchenzeichnung,  so  lange  sie  sehr  fein  sind,  liegen  also 
basal,  die  gröberen  diffus  in  der  Zelle.  Der  Kern  liegt  weit  nach  dem 
Lumen  zu,  lässt  aber  überall  deutlich  sein  Eemkörperchen  und  die  sonstigen 
Structurverh&ltnisse  erkennen.  Der  Papillarkörper  ist  ganz  intensiv  mit 
Fetttröpfchen  feinster  Art  im  Zwischengewebe  sowohl,  wie  im  Epithel  der 
Tubuli  recti  in  enormer  Massenhaft) gkeit  durchsetzt.  Wir  haben  hier  eine 
gegen  normale  Verhältnisse  ganz  bedeutende  quantitative  Vermehrung  des 
Fettgehaltes.  Vor  Allem  interessant  ist  es  aber,  dass  wir  hier  auch  in  der 
Gortical-Substanz  vereinzelte  Tubuli  contorti  mit  allerfeinsten  *  Fettgranula 
in  den  St&bchen  durchsetzt  finden.  Ich  habe  keinen  Anhalt  gefunden,  mit 
Sicherheit  zu  unterscheiden,  ob  es  sich  hier  um  Tubuli  contorti  I.  oder 
II.  Ordnung  handelt.  Das  Hämatoxylin-Eosinpr&parat  weist  keine  Be- 
sonderheiten auf,  vielleicht  eine  geringe  Vermehrung  an  eosinophilen 
Zellen.    Das  Thier  ging  am  3.  Tage  urämisch  zu  Grunde. 

Die  rechte  Niere  des  Versucbsthieres  5  enthält  diffus  In  den  Zellen 
vertheilte  feinste  Fettgranula,  auch  das  Papillarfett  ist  vermehrt 

Die  nicht  operirte  Niere  des  Falles  29  zeigte  in  den  Schleifen  eine 
feinste  basale  Fettansammlung. 
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3  Wochen  nach  Exstirpation  der  linken  Niere  wird  Kaninchen  2  zu 
weiteren  Versuchen  verwendet.  In  der  rechten  Niere  finden  wir  nach  jener 
Zeit  ganz  vereinzelte  gröbere  Granula  von  Fett  in  einigen  Epithelien  der 
aufsteigend en  Schleifen  am  Uebergang  in  die  Tubuli  contorti  2.  Ordnung. 
Nirgends  existirt  sonst  eine  pathologische  Fettansammlung.  Es  ist  auch 
hier  eine  fast  völlige  Entfettung  der  Niere  eingetreten.  Hierher  müsste 
ich  nun  auch  noch  alle  Versuche  der  2.  und  4.  Gruppe  rechnen. 

Doch  wir  wolleii  jetzt  zu  ooserer  letzten  Oruppe,  derjeDigen 
mit  den  Weizengries-Injectionen  übergehen.  Auf  die  Vorzüglichr 
keit  and  Verwendbarkeit  dieser  Methode  wies  mich  Herr 
Geheimräth  Arnold  gütigst  hin  und  die  Technik  ist  nicht  allzu 
schwer.  Eigentlich  wollte  ich  damit  kleinste  Infarcte  erzeugen. 
Wirklich  gelungen  ist  mir  dies  nicht.  Häufig  mögen  die  B^ 
dingungen  vielleicht  doch  vorhanden  gewesen  sein,  allein  de^ 
bald  erfolgende  Tod  des  Thieres  (häufig  unter  Respirations- 
lähmung) mag  die  Veränderungen  nicht  zu  ihrer  vollen  Aus- 
bildung haben  kommen  lassen.  Eine  Reaction  mit  Jodjodkali 
zeigt  uns  die  Massenhaftigkeit  und  diflfuse  Anordnung  der 
Amylumkörner  in  den  Gefässen.  Am  meisten  bleiben  sie  in 
den  Glomerulusschlingen  hängen ,  dann  aber  auch  in  allen 
anderen  kleinen  Gefässen.  Ob  sie  in  grösseren  Gewissen  zu 
einer  wirklichen  Obturirung  geführt  haben,  war  mir  stets 
zweifelhaft. 

Wir  wollen  das  Versuchsprotokoll  9  im  Auszug  folgen  lassen. 

Weibliches  Kaninchen  von  3200  gr.  Gute  Chloral-Narkose.  Injection 
Ton  3—4  cm'  dicker  Aufschwemmung  feineu  Weizeugrieses  central  in  die 
Carotis.  Krampf  während  der  Injektion.  Bald  ruhiges  Athmen.  Nach 
5  Stunden  wurde  die  1.  Niere  exstirpirt.  Dieselbe  zeigte  eine  kleine,  rothe, 
keilförmige  Partie  durch  Mark  und  Rinde.  Nach  9  Stunden  Exstirpatioii 
der  rechten  Niere,  in  der  sich  3  kleinere,  rothe  Heerde  von  Keilform  finden. 
Zum  wirklichen  rothen  Infarct  fehlt  die  Intumescenz  und  Prallheit  dieser 
Partien.  Auch  mikroskopisch  bestätigt  sich  die  Diagnose  eines  rothen 
Infarctes  nicht  Die  Partien  sind  byperämisch  und  mit  Blutfarbstoff  durch- 
tr&nkt,  wie  das  Formolpigment  an  diesen  Stellen  zeigt. 

Das  Sudanpräparat  bot  Üeberraschungen.  In  beiden  Nieren  findet 
sich  feingranul&res  Fett,'. in. allerdings  nicht  sehr  grosser  Menge,  in  fast 
allen  Epithelien  der  Schleifen  nicht  allein,  sondern  auch  vereinzelt  in  den 
Tnbuli  contorti.  Eine  Vermehrung  in  der  rechten  Niere  war  mir  nicht 
sicher.  Reagirt  man  mit  Jodjodkali,  so  findet  man  fast  in  jedem  Glomerulus 
Amylumkörner  der  verschiedensten  Grösse.  Ebenso  in  den  kleineren 
Arterien.  In  einer  grösseren  liegt  ein  Weizengries-Thrombus,  dazwischen 
Archiv  f.  pathoL  Anat.  Bd.  170.  Hft  1.  9 
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Fett  in  feinsten  Granula,  deren  Gebundensein  an  corpuscal&re  Elemente 
mir  nicht  mit  Sicherheit  nachweisbar  schien.  Dazwischen  liegen  rothe 
Blutkörperchen  und  einzelne  weisse.  Eine  Wegsamkeit  des  GeAsses 
scheint  mir  trotz  alledem  bestanden  zu  haben,  zumal  sich  kein  Infarct  ent- 
wickelt hat  Um  das  Gef&ss  bestand  ieukocytäre  Infiltration.  Im  Methylen- 
blau-Pr&parat  f&llt  eine  blaugrnne  Granulirung  mittlerer  Grösse  in  den 
blatöberfüUten  Partien  auf. 

Im  Experiment  10  trat  Fett  in  granulärer  Form  selten  und  nicht  in 
allen  Nierenabschnitten  auf,  und  ein  ähnliches  Verhalten  besteht  in  Fall  13 
und  18. 

Zweifellos  muss  eine  so  multiple  Embolisirang  in  einem 
Organ  eine  starke  Circolationsstörang  setzen,  von  der  wir  ja 
wissen,  dass  sie  Fettdegeneration  hervorzurufen  im  Stande  ist 
Wir  dürfen  aber  gewiss  in  unseren  Experimenten  die  allgemeine 
Circulationsstorung,  sowie  den  ganzen  tief  und  schwerwiegenden 
experimentellen  Eingriff  nicht  für  eine  vielleicht  stark  unter- 
stützende Wirkung  in  dieser  Richtung  ausser  Acht  lassen  und 
müssen  in  der  Deutung  dieser  Versuchsreihe,  als  einer  noch 
nicht  abgeschlossenen,  sehr  vorsichtig  sein. 

Für  die  lokalen  Störungen  der  Circulation  mit  folgender 
Verfettung  kann  ich  ausser  Littens  Erfahrung  noch  2  meiner 
Experimente  im  Anhang  kurz  anfuhren. 

Im  Versuch  6  wurde  durch  Verletzung  einiger  Gefaase  am 
Nierenbecken  ein  Haematom  gesetzt,  das  eine  Gompression  der 
Hilusgefasse  bewirkte.  In  dem  Organ  fanden  wir  überall  in 
den  Schleifen  feinste  und  grob  granuläre  Fettgraoula,  erstere  in 
der  bekannten  basalen  Lagerung.  Auch  zur  Epithel -Desquamation 
war  es  gekommen.  Natürlich  führten  die  desquamirten  Epithelien 
viel  Fett. 

Im  Experiment  33  verursachte  ich  durch  lose  Unterbindung 
des  Hilus  der  linken  Niere  eines  Meerschweinchens  eine  Stauung 
in  dem  Organ.  Das  Thier  starb  nach  2  Stunden  in  der  Nar- 
kose, wohl  in  Folge  von  Unterkühlung.  In  der  linken  Niere 
fanden  sich  grosse  Mengen  granulären  Fettes  in  den  Tub.  contort., 
den  Schleifen  und  dem  Papillargebiet.  Aber  auch  die  rechte 
Niere  enthielt  Fett  in  diesen  Localisationen,  wenn  auch  quanti- 
tativ in  viel  geringerer  Menge. 

Menschliches  Material. 
Oehen   wir   nun   auf  unser   menschliches  Material  ein,  so 
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will  ich  zanftohflt  erwähnen,  dass  ich  keinen  alten  Infarct  fand, 
der  nicht  Sparen  oder  grössere  Mengen  Fettes  enthalten  hätte, 
häufig  in  den  Glomeralosresten,  häufig  auch  in  restirendem 
Drnsenparenchym,  fast  stets  im  Zwiscbengewebe.  Das  wurde 
mir  auch  in  dem  zufälligen  alten  Thierinfarct  bestätigt. 
Dieser  Oesatnmtbefund  wird  uns  gewiss  nicht  wundern,  ja  wir 
werden  ihn  sogar  postuliren  müssen^  wenn  wir  uns  die  Re- 
sorption vergegenwärtigen  mit  ihrem  Eindringen  des  Leukocyten- 
ond  des  Saftstroms,  mit  Ausbildung  der  Vascnlarisation  und 
des  jungen  Bindegewebes  und  schliesslich  mit  Ausbildung  des 
derben  Narbengewebes  und  seines  so  trägen  Stoflfumsatzes,  der 
wohl  in  vielen  Fällen  eben  einfach  zur  Entfernung  des  Fettes 
nicht  ausreicht. 

Dass  aber  die  Anfangsstadien  der  Infarcirnng  ebenfalls 
ganz  genau  wie  das  Experiment  verlaufen,  lehrte  uns  folgender 
FaU. 

42jährige  Frau,  früher  angeblich  nie  krank.  Vor  13  Tagen 
typischer  Schlaganfall  ^  seit  4  Tagen  heftige  Schmerzen  im 
rechten  Fuss,  der  eiskalt  und  pulslos  ist. 

Nieren  ziemlich  gross,  gelb,  weiss  und  roth  gefleckt.  Die 
oberflächlich  gelbweiss  erscheinenden  Heerde  sind  härter.  Aus 
dem  Durchschnitt  ergeben  sich  mehrere  solche  Heerde,  die  meist 
unregelmässig  begrenzt  sind  und  nach  dem  Mark  zu  in  hoch- 
rothe  Partien  übergehen,  mit  denen  zusammen  die  weissgelben 
deutliche  Eeilform  erkennen  lassen.  An  mehreren  Stellen  sind 
die  zu  diesen  Heerden  führenden  kleinen  Arterienzweige  von 
festen  Oerinnseln  verschlossen. 

Um  kurzer  zu  sein,  kann  ich  sagen,  dass  dieser  Infarct  im 
wesentlichen  ganz  das  gleiche  Verhalten  bot,  wie  der  von 
V.  Recklinghausen  *^  beschriebene,  den  ich  in  der  Einleitung 
erwähnt  habe.  Nur  das  Haematoidin-Pigment  fehlt  Auch  das 
Yersuchsezperiment  2  stimmt  so  völlig  damit  uberein,  dass 
ich  die  beiden  Infarcte  fast  mit  denselben  Worten  beschreiben 
konnte.  Eines  verdient  noch  einer  besonderen  Hervorhebung, 
das  ist  die  Abhängigkeit  der  Versorgung  gewisser  Rindenbezirke 
aus  Eapselgefassen  und  eine  intensive  Fettanhäufung  bei  guter 
Eemerhaltung  daselbst.  Gewiss  ist  es  schon  aufgefallen,  dass 
ick  Derartiges  in  meinen  Experimenten  nicht  erwähnt  habe  bezw. 

9* 
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erwähnen  konnte,  weil  ich  e^  nie  beobachtet  habe.  Stützen  sich 
doch  alle  Yerduchsreiheji^  von  Regenerationen  aqf  diese  That-; 
Sache,  und  hatten  doch  ThoreP^  and  Ribbert*'  vor  nicht 
alizulanger  Z^it  deshalb  eibe.  kleine  wissenschaftliche  Controverse. 
Zum  grössten  Theil  werden  bei  meinen  Versuchen  solche  Gebiete 
innerhalb  der  B^actions^oüen  liegen^  Im  Uebrigen  kann  ich  mir 
Votstellen,  dass.  bei  der  so  energischen  und  umfangreichen 
reactiveü  ttifiltration  eine  Zuklemmung  der  Gefasse  und  somit 
Sistirung  des  Blutstromes  auch  dort  erfolgen. kann. .  Erwähnens* 
werth  ist  femer  das  Vorhandeusein  des  Fettes  in  dem  rothen 
Infarcttheil. . 

Auch  in  einem  älteren  rothen  Infarct  aus  einem  anderen 
Falle,  haben  wir  eine  grosse  Menge  Fett  gefunden. 

Auch  für  die  bevorzugte Localisation  des  Fettes  in  den  Schleifen 
konnten  wir  aus  unserem  Sectionsmaterial  die  häufigsten  Beweise 
erbringen  und  im  Gegensatz  zu  den  Ribbert'schen'*  Angaben 
fand  ich  auch  häufig  in  Tab.  contorti  erster  Ordnung  Fett, 
bei  weitem  am  häufigsten  aber  in  den  Schleifen,  eine  Aa* 
gäbe  die  ich  zufällig,  von  Dienst.!"  in  neuerer  Zeit  ebenfalU 
gelesen  habe.  :^ 

Eis  bietet  somit  unsßr  menschliches  Material  eine  erfreuliche 
Stütz»  für  unsere  Experimente^  und  wir  möchten  zusamnieo- 
fassend  die  Thatsachen  erörtern,  die  sich  aus  dem  Gesammt- 
material  ergeben. 

Kritik  der  T^ersuche  ui^^clilussfolgerungen. 

Aus  den  Befunden  der^SRrbppe  1 — 6  und  dem  Leichen- 
material geht  klar  hervor,  diCss  wirklich  anämische  Theile,  seien 
sie. lebendig  oder  abgestorben,  kein  morphologisch  nachweisbares 
Fett  führen.  Zum  Auftreten  freien  Fettes  kommt  es  anscheinend 
nur  bei  Vorhandensein  einer  gewissen  Saftströmung,  deren 
häufigste  die  Blutcirculation  gelbst  ist,  nicht  minder  aber  ancfa 
von  Lymph-  und  Diffussionsströmen  gilt  In  seiner  allgemeinen 
Pathologie  sagt  v.Recklinghausen  *'  Aehnliches.  Das  Contingent 
für  die  Fettbildung  stellen  ausser  den  Leukocyten  (in  den 
Randpartien  von  Infarcten)  „die  schon  vorher  dort  sesshaften 
Epithelzellen,  soweit  sie  dem  belebenden  Säftestrom,  w«nn  auch 
in  unzureichender  Weise,  noch  zugänglich  sind  u.  s.  w.*' 
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Es-  konnte  nan  ja  aber  die  anämische  Nekrose  eine  De- 
generation ganz  besonderer  Art  sein^  die  eben  nicht  mit  Ver- 
fettung einhergeht. 

Diesen  Einwurf  habe  ich  mir  natärlich  ebenfalls  gemacht 
uui  möchte  ihn  dahin  beantworten^dass  ein  anämisdier  Infarct 
deshalb  üicht  fettig  degenerirt,  weil  ihm  sozusagen  die  Gelegen- 
heit daza  fehlt  Sicher  bilden  die  Randpartien .  eines  Infarctes 
nur  insofern  einen  Gegensatz  za  den  inneren^  Partien,  als  sie 
einer  gewissen  Circalation  zugänglich  sind.  Eine  Fiuxion  von 
Gewebsflfissigkeit  und  Blut  erfolgt  in  diesen  ^nd;  die  in  eine 
gewisse  Tiefe  des  Infarctes  eindringt,  im  reactiven  Infiltrat  ihren 
Ausdruck  und  ihre  Grenze  findend  und  in  dieser  Zone  ver- 
fettet, was  noch  lebt,  und  setzen  wir  einen  ganzen  anämischen 
Infarot  quasi  unter  die  Bedingungen  der  Randpartien,  d.  h.  lassen 
wir  nach  einer  temporären  völligen  Anämisirung  den  Blutstrom 
wieder  circuliren,  so  enthält,  wie  wir  sahen,  das  ganze  Infarüt- 
gebiet  nach  einer  gewissen  Zeit  Mengen  von  Fett  in  sich. 

Zweifellos  steht  also  das  Auftreten  von  Fett  in  einer 
gewissen  Abhängigkeit  von  dem  Bestehen  einer  Circulation,  ja 
hat  sie  unter  Umständen  sogar  zur  Vorbedingung. 

Diese  ist  jedoch  nicht  die  alleinige  für  das  Auftreten  von 
Fett  in  den  Zellen,  sie  selbst  müssen  in  einem  Zustand  sein, 
bezw.  Zuständen,  deren  wesentlichster  zunächst  das  Leben 
der  Zelle  ist.  Hierfür  kann  ich  keinen  Geringeren  als  B.  Rein- 
hardt*^ anführen,  der  schon  im  Jahre  1847  für  die  Entstehung 
von  Körnchenzellen  forderte,  dass  „die  Veränderungen  (im  um- 
gebenden Zellsaft)  nicht  von  der  Art  sein  dürfen,  däss  sie  die 
eigenthümliche  Lebensthätigkeit  der  Zellen  aufheben;  zur  Bildung 
einer  Körnchenzelle  gehört  nothwendig  hinzu,  dass  die  Zelle, 
welche  eine  solche  Umwandlung  erleiden  soll,  noch  lebensfähig 
ist.  Die  Eörnchenzelle  fungirt  bis  zu  ein6m  gewissen  Zeitpunkt 
hin  entschieden  als  Zelle,  sie  vergrössert  sich,  indem  sie  aus  dem 
umgebenden  Medium  Stoffe  in  sich  aufnimmt  und  als  Inhalt 
ablagert, **  ferner  „es  entwickeln  sich  die  Zellen  auch  nach  dem 
Auftreten  von  freien  Fettkörnchen  noch  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  fort*^. 

Diese  Deductionen  sind  aus  dem  Follikelepithel  des  Corpus 
luteum  abgeleitet  und  werden  fernerhin  auf  eine  Menge  anderer 
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Zöllen  unter  anderen  Bedingungen  ebenfalls  ausgedehnt.  Ohne 
Leben  kein  Stoffwechsel  und  ohne  jenen  keine  Verfettung,  die 
offenbar  innig  an  den  Stoffaustansch,  mithin  das  Hauptmoment 
der  Girculation  geknfipft ist.  Das  bestätigten  auch  Haidenhains'* 
Untersuchungen.  Todtes  üiweissmaterial  in  die  Bauchhöhle 
lebender  Thiere  verpflanzt,  verfettet  nicht,  sondern  nur  die  ein- 
gewanderten Leukocyten  in  ihm.  Wir  wissen  femer,  dass  in 
aseptisch  aufbewahrten  Organen  kein  Fett  auftritt,  und  dass  die 
gegentheiligen  Beobachtungen  Hauser's'^  und  Eotsowski's^^ 
einer  schärferen  Kritik  nicht  Stand  halten  (vergl.  Kraus'*  und 
Siegert ^').  und  aus  Wentscher's"  und  Lindemann's*^ 
Beobachtungen  des  Auftretens  von  Fett  in  lange  fiberlebenden 
Thiersch'schen  Läppchen  kann  meiner  Ansicht  nach  fSr  das  Auf- 
treten von  endogenem  Zellfett  mit  Sicherheit  ebenfalls  gar  Nichts 
geschlossen  werden.  Weotscher  beschreibt  genau  genug  das 
Auftreten  des  Fettes  in  Falten  u.  s.  w.,  wo  die  Flussigkeitsan- 
Sammlung  stattfand  und  beschreibt  andererseits  Fett  im  Corium. 
Und  lebensfähig  waren  diese  tiefsten  Epithelzellen  ebenfalls  noch, 
denn  sie  heilten  nach  langen  Zeiten  noch  an.  Doch  ein  Wort 
noch  zu  einem  anscheinenden  Paradoxon  zu  den  letzten  Aus- 
fahrungen. Wir  finden  ja  Fett  in  kernlosen,  d.  h.  todten  Zellen. 
Ganz  richtig,  aber  die  deletäre  Wirkung^  die  das  Leben  der 
Zelle  vernichtet,  hat  zuerst  zu  einer  Schädigung  derselben  ge- 
führt, wie  wir  sofort  sehen  werden,  zu  dem  häufigsten  Moment 
fär  das  Auftreten  freien  Fettes  in  Zellen,  femer  zum  Tode  der- 
selben, und  es  degenerirt  somit  die  Zelle  nicht  fettig,  soQdern 
mit  oder  vielleicht  trotz  ihres  Fettes. 

Ist  nun  das  Leben  der  Zelle  Vorbedingung  für  das  Auf- 
treten von  Fett  in  ihr,  so  ist  eine  gewisse  Schädigung  derselben 
in  weitestem  Sinne  vielleicht  nicht  das  einzige,  so  doch  häufig  das 
am  meisten  in  die  Augen  fallende  und  somit  häufigst  bekannte 
auslösende  Moment  dafür.  Ich  brauche  das  nicht  durch  meine 
Experimente  zu  stutzen,  es  ist  dies  heute  die  ganz  allgemeinste 
pathologische  Erfahrung  und  musste  bei  meinen  Experimenten 
eintreten.  Was  ich  hier  betonen  wollte,  das  ist  ihre  Abhängig- 
keit von  der  Schwere  der  Schädigung  in  quantitativer  und 
morphologisch  auch  qualitativer  Hinsicht,  wie  ich  schon  kurz 
nach  der  4,  Gruppe  erwähnte  und  noch  einmal  darauf  zurück* 
kommen  muss. 
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Mit  ein  paar  Worten  weiter  will  ich  auf  das  zeitliche  Ver-* 
faältniss  des  Eintretens  der  Verfettung  im  Gefolge  einer  yorüber- 
gehenden  Anämie  eingehen.  De  fftoto  können  wir  weiter  gar 
nichts  daraus  schliessen,  als  dass  zar  Entstehung  des  Fettes  eine 
gewisse  Zeit  nöthig  ist,  und  es  beweist  dies  weder  ffir  noch 
gegen  eine  endogene  Lipogenese  irgend  etwas.  Ueberlegen  wir 
aber,  dass  in  Folge  nicht  zu  schwerer  Schädigung,  bei  vorhan^ 
dener  Circulation,  die  Verfettung  mit  der  Zeit  zunimmt,  einen 
gewissen  Höhepunkt  erreicht  und  bei  weiter  fortwirkender  Schäd-? 
lichkeit,  bei  dem  hierdurch  resultirenden  Zerfall,  noch  vorhanden 
ist,  bei  Sistirung  der  nicht  zu  weit  fortgeschrittenen  Schädlich- 
keit, aber  wieder  eine  Restitutio  ad  integrum  beobachtet  wird, 
80  müssen  wir  auch  dem  zeitlichen  Auftreten  oder  Verschwinden 
des  Fettes  eine  Abhängigkeit  von   der  Circulation   zugestehen. 

Somit  drängt  uns  alles  darauf  hin,  die  Möglichkeit  für  die 
Zelle,  auch  bei  degenerativen  Processen  sichtbar  fetthaltig  zu 
werden,  entweder  zum  Theil  oder  völlig  in  die  Circulation  zu 
verlegen. 

Ob  aber  wirklich  gar  kein  Fett  in  den  anämischen  Theilen 
gebildet  wird,  das  ist  hiermit  immer  noch  nicht  ganz  ausgemacht. 
Es  könnte  ja  im  BUdungsmoment  zerstört  werden  und  so  mor-* 
phologisch  nicht  zum  Ausdruck  kommen.  Denn,  fragen  wir  uns 
einmal,  ob  in  der  Zeit  der  Anämisirung  gar  keine  Veränderungen 
in  dem  Bezirk  vor  sich  gehen?  Wir  müssen  dies  entschieden 
verneinen.  Die  Zellen  sterben  erst  in  einer  gewissen  Zeit  ab 
und  verschieden  darin  nach  ihrer  Resistenz  und  Ari.  Bis  zu 
diesem  Punkt  setzt  dies  doch  noch  einen  nothwendigen  Stoif- 
verbrauch  voraus  und  eine  vielleicht  giftige  Anhäufung  der  Zer- 
&]lsproducte.  Eine  Schädlichkeit  wird  hiermit  vorbereitet,  die 
im  Absterben  zum  Ausdruck  kommt.  Ferner  wissen  wir  durch 
die  Untersuchungen  Salkowski's^'  und  Jacoby's",  dass  in 
sich  selbst  überlassenen  Organen  eine  Autolyse,  d.  h.  ein  Zerfall 
von  Organ-Substanz,  vor  sich  geht,  dessen  Entstehung  inneren 
Zellfermenten  zugeschrieben  wird,  die  vielleicht  überhaupt  den 
inneren  Abbau  des  Zellenchemismus  bewirken.  Wir  wissen  aber 
femer,  dass  diese  Vorgänge  auch  noch  postmortal  ablaufen,  dann 
aber  far  die  Verfettung  nicht  von  Belang  werden,  wie  wir  an 
unseren  Experimenten   sehen,   ob   eine  Circulation    nun  weiter 


136 

einwirkt,  oder  nicht.  Es  tritt  in  todten  Elementen  eben  sicht- 
bares Fett  nicht  auf.  Wie  sieht  es  aber  mit  Annahme  einer 
eventuellen  Zerstörang  von  eben  gebildetem  Fett  in  der  Zelle 
ans.  Eine  Spaltung  in  die  Endprodacte,  Kohlensaure  und  Wasser, 
scheint  ausgeschlossen.  Noch  nie  ist  über  eine  vermehrte  Eohlen- 
säurebildung,  bezw.  Gasbildung,  bei  aseptisch  aufbewahrtem  Ei- 
weissmaterial  berichtet  worden.  Auch  die  Fettsäuren,  bezw. 
ihre  Salze,  sind  nicht  vermehrt  gefunden  worden.  Ein  anderer 
Abbau  aber,  als  der  in  den  genannten  Richtungen,  wird  bislang 
im  Körper  überhaupt  nicht  vermuthet.  Es  blieben  somit  nur 
andere  Zwischenproducte  discutabel.  Auch  noch  ein  anderes 
reines  Ueberlegungsmoment  spricht  dagegen.  Nehmen  wir  an, 
dass  aus  Eiweiss  wirklich  Fett  entstünde,  so  müsste  es  sich  bei 
seiner  fast  absoluten  ünloslichkeit  in  der  umgebenden  Flüssigkeit 
zu  einem  morphologisch  greifbaren  Gebilde  gestalten,  da  bekannt* 
lieh  sehr  unlösliche  Körper  auch  sehr  langsam  reagiren  und  sein 
sonstiges  Verschwinden  im  Körper  in  der  That  eine  längere  Zeit 
gebraucht.  Eine  Leber  eines  Hungerthieres  ist  erst  nach  Stunden 
fettfrei. 

In  der  ganzen  Frage  der  Fettdegeneration  handelt  es  sich 
aber  wesentlich  um  eine  morphologische,  da  sie  auf  dieser  Basis 
aufgestellt  ist,  und  ich  könnte  somit  das  eben  Erörterte  über- 
haupt vernachlässigen. 

Von  Virchow^*  rührt  eine  meisterliche  Erörterung  der 
Möglichkeiten  einer  Fettentstehung  aus  dem  Blut  her,  und  er  hat 
die  Arten  des  Fettgehaltes,  bezw.  von  Gomponenten  desselben, 
im  Blute  fast  völlig  aufgezählt.  Zu  erwähnen  wäre  heute  nur 
noch  eines  constauten  Dextrosegehaltes  des  Blutes  bis  0,2  pGt., 
da  es  ja  jetzt  allgemein  für  ausgemacht  gilt,  dass  aus  Zucker 
Fett  entstehen  kann.  Ueber  den  procentigen  Fettgehalt  des 
Blutes  fand  ich  bei  Hammersten*'  Angaben  von  1 — 7  pro 
Mille,  Zahlen,  die  Bunge^^  ähnlich  angiebt.  Beträchtlich  höher 
aber  kann  er  nach  der  Nahrungsaufnahme  sein.  Die  physio- 
logische Möglichkeit  eines  Fetttransportes  durch  die  Girculation 
unterliegt  ja  naturlich  nicht  dem  mindesten  Zweifel  und  erfahrt 
auch  für  pathologische  Processe  durch  Rosenfeld 's'*  Versuche 
völlige  Beweiskraft. 

Wenn  wir  nun  aber  sagen,  dass  die  Möglichkeit  der  Ver- 
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ftettung  vielleicht  nur  zum  Theil  in  dem  circulirenden  Säftestrokn 
liege,  so  wollen  wir  danlit  ausdrücken,  dass  darin  nttr  die  eine 
Componente  für  die  Fettbildung  vorhanden  sein  könnte,  sei  es 
der  aliphatische  Best,  sei  es  der  Alkohol.  Auch  die  Möglich- 
keit einer  anderen  Wirkung,  z.  B.  einet  Fermentation,  könnte 
ja  Fettabspaltnng  bewirken.  So  wenig  wahrscheinlich  gerade 
das  Letztere  klingt,  so  wenig  sind  wir  itn  Stande,  nach  unseren  Ver- 
suchen Derartiges  zurückzuweisen,  und  ich  mache  insofern  Halt 
davor,  weil  ich.  auf  Grund  meiner  Versuche  nicht  aussprechen 
kann:  aus  Eiweiss  entsteht  im  Körper  wirklich  kein  Fett.  Aber 
keineew^  sind  wir  hierdurch  etwa  zu  der  Annahme  des  Gegen- 
theils  gezwungen,  denn  wir  können  ohne  jeden  Zwang  all  unser 
in  jenem  Sinne  „degeneratives  Fett^  als  von  aussen  zugeführt 
ansehen.  Und  eine  Uebertragung  auf  andere  Organe  hält  meiner 
Meinung  nach  nicht  schwer,  speciell  traf  ich.  das  ganz  gleiche 
Verhalten  an  einem  Milzinfarct,  und  für  die  Leber  giebt  die 
Literatur  Beispiele  (Cohnheim'V  Litten'^  v.  Platen^^  Le- 
bedeff*',  Leo**,  Rosenfeld",  Kraus  und  Sommer"). 

Zur  Discussion  über  das  Auftreten  von  freiem  Fett  in  den 
Zellen  überhaupt  standen  nun  3  Möglichkeiten. 

1.  Reine  Fettinfiltration,  woran  Niemand  zweifelt. 

2.  Eiweis-Fettdegeneration  in  loco,  die   andere   und  auch 
wir  anzweifeln. 

3.  Zelldegeneration  mit  Fettinfiltration  von  aussen. 

Das  Letztere  haben  wir  nun  wahrscheinlich  zu  machen  ver- 
sucht und  dabei  die  Identität  der  Vorgänge  1  und  3  hervor- 
gehoben, weil  hier  nur  quantitative  Unterschiede  bestehen,  und 
solche,  die  in  der  Veränderung  der  Zellstructuren  ihren  Grund 
haben,  wie  wir  alsbald  noch  ausführlicher  erörtern  werden.  Die 
Möglichkeit  des  Bestehens  der  zweiten  Art  des  Vorkommens  und 
und  Entstehens  von  Fett  können  wir  nicht  widerlegen,  aber 
auch  noch  nicht  mit  aller  Sicherheit  für  erwiesen  ansehen  bei 
Ausschluss  von  Bakterienthätigkeit. 

Betrachten  wir  nun  die  speciell  morphologische  Seite  des 
Fettes  in  degenerirten  Zellen,  so  constatiren  wir  sein  stetiges 
Auftreten  im  Protoplasma,  gebunden  an  Granula.  Und  zwar 
scheinen  einerseits  feinste  Granula  das  Anfangsstadium  der 
Fettaufnahme  zu  bilden,  andererseits  grössere.     Ueber  den  Zu- 
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sammenhang  beider  Arten  ist  Nichts  zu  eruiren.  Und  ob  wir 
aus  dem  Vorkommen  von  hellerer  Farbe  und  Ringelbildang  an 
ihnen  auf  Anwesenheit  auch  anderer  Substanzen  schliessen 
dürfen,  soll  hier  nicht  weiter  erörtert  werden.  Hier  kann  ich 
vielleicht  auf  die  Arbeit  von  Cesaris  DemeP*  näher  eingehen, 
deren  Resultate  ja  am  weitesten  von  den  meinen  und  auch  in  der 
Literatur  gefundenen  abweichen.  Das  kann  ja  vielerlei  Grunde 
haben.  Vor  allen  Dingen  kann  ich  nicht  ersehen,  ob  seine  In- 
farcte  wirklich  der  Art  waren,  dass  keine  Girculation  mehr  in 
ihnen  herrschte,  unklar  ist  mir  auch  der  Befund  des  Auftretens 
der  ersten  Granula  im  Zeilinnensaum.  Ich  weiss  femer  nicht, 
wo  dieselben  liegen,  ob  in  Tub.  contort.,  Schleifen  oder  Aus- 
fahrungsgängen.  Hier  wäre  ja  der  Befund  eventuell  als  normaler 
zu  deuten,  obwohl  ich  auch  den  normalen  Fettbefund  in  meinen 
total  obturirten  Nieren  vermisste.  Noch  unklarer  ist  mir  aber 
die  Versicherung  des  Fehlens  jeglicher  Uebergangsform  zu 
Alt  mann 'sehen  Granula.  Diese  konnte  ich  vielfach  auch  an 
osmirten  Präparaten  als  graue  Formen  und  Ringelgranula  beob* 
achten,  aber  alle  nur  in  der  Infarctgrenze  und  nie  im  Infarct- 
innern.  Es  ist  mir  auch  auffallend,  dass  die  so  ganz  besondere 
Betheiligung  der  Randzone  nicht  besonders  betont  ist  Ich  kann 
also  über  diese  Befunde  keine  Entscheidung  geben  und  mag 
auch  nicht  weiter  darauf  eingehen. 

Zweifellos  zeigen  meine  Befunde  mit  denen  von  Altmann^, 
Krehl'',  Metzner '^  weitgehende  Uebereinstimmung.  Ich 
möchte  mich  aber  nicht  ihren  Schlussfolgerungen,  die  sie  daraus 
ableiten,  völlig  anschliessen,  sondern  mich  zu  Arnold's*  Auf- 
fassung bekennen,  der  diese  Befunde  nur  mit  grosser  Vorsicht 
für  eine  allgemeinere  Deutung  verwerthet  wissen  will.  Das 
Vorhandensein  von  Granulis,  die  theiis  tief  roth,  theils  ganz 
hell  mit  Sudan  gefärbt  sind,  theiis  nur  Ringelbildnng  zeigen, 
und  die  in  ähnlicher  Zahl  und  Lagerung  auch  nach  dem  Be- 
handeln mit  fettlösenden  Substanzen  gefunden  werden,  schliessen 
sich  völlig  Arnold's  ^*'' ^  Befunden  an,  die  er  bei  experimen- 
teller exogener  Lipogenese  vor  Kurzem  beschrieben  hat.  Und 
wenn  er  darauf  hinweist,  dass  wir  es  „bei  der  Bildung  von 
Fettkörnchenzellen  mit  einem  interessanten  Beispiel  des  von 
der  Function   der  Zellen   abhängenden  Wechsels  der  Stmctur 
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za  thuD  haben*,  80  habeu  auch  meine  Befunde  in  bescheidenem 
Maane  einen  Beitrag  zu  dieser  Anschauung  geliefert.  Ich  habe 
hiaflg  genug  die  zellstmcturelie  Anordnung  des  Fettes  hervor- 
gehoben, und  Herr  Oeheimrath  Arnold  wies  mioh  liebens- 
würdi^t  personlich  darauf  hin,  dass  mit  den  pathologischen 
Functionen  naturlich  auch  eine  Verschiedenheit  der  Fett- 
anordnung in  der  Zelle  verknüpft  sei.  Schon  daraus  resultiren 
keine  principiellen  Unterschiede  der  lipogenetischen  Processe, 
sondern  nur  morphologische  und  quantitative.  Ferner  beob- 
achteten wir  auch  Confluenzerscheinungen  der  Fettgranula  und 
schliesslich  sogar  ihre  Wiederauflösung,  worauf  wir  noch  be* 
sonders  zurückkommen  werden. 

Gerade  die  Aufnahme  des  Fettes  durch  Granula  ist  uns 
aber  ein  weiterer  Beweis  für  die  Aufnahme  des  Fettes  in  ge- 
löster Form.  Arnold ^""^  hat  ja  granuläre  Umsetzungen 
von  in  der  Zelle  liegendem  oder  gelöstem  Material  in  seinen 
Studien  über  Siderosis  gezeigt  Es  soll  aber  aus  der  Fettauf- 
nahme in  Lösung  Nichts  gegen  eine  endogene  Lipogenese  prä- 
jndidrt  werden,  denn  es  könnte  ja  die  Möglichkeit  der  endo- 
genen Lösung  und  Umsetzung  eines  endocellulär  entstandenen 
Fettes  vorliegen,  obwohl  ein  Analogieschluss  zu  Arnold's  exo- 
gener Siderosis  viel  näher  läge.  Ueberhaupt  geschieht  die 
Fettaufnahme  ganz  allgemein  bei  weitem  am  häufigsten  in  ge- 
löster Form  (Munk",  Altmann\  Krehl",  Metzner '^ 
Bester'',  Eichensky'^).  Nie  finden  die  genannten  Autoren 
die  Fettmassen  der  Umgebung  in  so  kleinen  Tropfen,  wie  in 
der  Zelle.  Es  wird  somit  die  Form  der  phagocytären  Fettauf- 
nahme erheblich  beschränkt,  sie  besteht  aber  natürlich  völlig  zu 
Recht.  Ich  brauche  nicht  hervorzuheben,  dass  ich  bei  meinen 
Versuchen  von  einem  granulären  Fettgehalt  der  Umgebung  der 
Zellen  Nichts  bemerkte.  Verschiedentlich  habe  ich  aber  breite, 
rothliche  Streifen  in  und  entlang  von  Gefässen  beschreiben 
können,  von  denen  ich  aber  eine  befriedigende  Deutung  nicht 
geben  kann.  Ich  kann  aber  auch  nicht  zugeben,  dass  nur  die 
Lenkocyten  etwa  das  Fett  herbeischleppten.  Wenn  es  über- 
haupt der  Fall  ist,  so  macht  dieses  jedenfalls  nur  einen  ver- 
schwindend kleinen  Bruchtheil  der  abgelagerten  „Degenerations- 
Fettmassen^  aus,  und  es  mussten,  abgesehen  von  einer  noch  viel 
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grössöi^en  Menge  der  corpusculäreQ  Vehikel,  auch  die  entferntfir 
von  der  Demarcationslinie  liegenden  Leukocyten  Fett  führen« 
Ich  habe  aber  schoa  darauf  hingewiesen,  dass  im  6egenth6il 
die  Grenze  des  fetthaltigen  drüsigen  Gewebes  weiter  gegen  das 
gesunde  vorgeschoben  scheint,  als  eine  stärkere  Anhaufang  von 
fetthaltigen  Leukocyten,  und  dass  deren  mehrere  in  den  Venen, 
als  den  Arterien  zu  liegien  scheinen.  Doch  müsste  ich  diese 
Beobachtungsresultate  noch  genauer  cöntroUiren  mit  Aus- 
zählung etc.,  ehe  ich  daraus  wirklich  zwingende  Gründe  machen 
kann.  Ich  möchte  die  ZelUooalisation  des  Fettes  nicht  verlassen, 
ohne  darauf  hinzuweisen,  daiss  es  uns  nie  gelungen  ist,  im  Kern 
auch  nur  das  feinste  Granulum  davon  anzutreffen. 

Aber  nicht  minder  interessant,  als  die  Zellmorphologie  des 
Fettes  ist  seine  Organmorphologie,  nach  Zellarten  und  Zonen 
vertheilt.  Gehen  wir  hierbei  zuerst  auf  das  normale  Vorkommen 
des  Fettes  in  den  Nieren  ein,  so  ist  der  erste  Eindruck  bei 
diesen  Befunden  der  von  Resörptionsbildem.  Die  Lagerung  an 
den  Innensäumen,  späterhin  zugleich  mit  dem  Antreffen  auch 
basalwärts  und  in  den  Interstitien,  müssen  uns  daran  denken 
lassen.  Wasser  und  auch  Salze  werden  ja  anerkannter- 
maassen  in  der  Niere  resorbirt,  ja  nach  Ludwig's  Angaben,  die 
Kühne  noch  als  möglich  wiedergab,  auch  Ei  weiss.  Bei 
Gohnheim^*  fand  ich  die  Angabe  bezw.  Auffassung,  dass  ein 
fetthaltiger  Harn  secemirt  werde,  wodurch  eine  Fettinfiltration 
der  Niere  bei  Thieren  resultire.  Ich  möchte  diese  Dinge  nur 
streifen,  weil  sie  das  Ungewohnte  einer  Fettresdrption  in  der 
Niere  vermindern,  ohne  mir  ein  Urtheil  erlauben  zu  wollen. 

Jedenfalls  spricht  aber  das  Auftreten  des  Fettes  im  Gefolge 
der  temporären  Anämisirung  ganz  und  gar  nicht  für  Fett- 
resorption aus  dem  Lumen.  Es  verfetten  zuerst  die  Schleifen- 
epithelien,  viel  später  die  Tub.  oontorti,  dann  Ausffihigänge 
und  endlich  das  Zwischengewebe.  Diese  Stufenleiter  ergiebt 
neben  der  verschieden  raschen  Fähigkeit,  zu  verfetten,  woran 
sich  die  Vorstellung  einer  verschiedenen  Resistenz  knüpft,  die 
Allgemeinheit  dieses  Vorganges.  Warum  nun  das  Sohleifen- 
epithel  diesen  Zustand  so  leicht  erreicht,  ist  absolut  unklar. 
Dass  aber  überhaupt  bedeutende  Verschiedenheiten  in  der  mehr 
oder   minder   leichten  Verfettung   bestehen,   zeigt   uns  die  all- 
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gemeine  Pathologie  der  Nieren.  Ribbert^'  ist  zwar  geneigt, 
den  Tnb.  contorti  2.  Ordnung  die  leichteste  Yerfettang  zuzu- 
gestehen, dann  den  Schaltstucken  und  Schleifen.  Ich  habe 
häufig  genug  auch  in  Menschennieren  eine  ganz  isolirte  Ver- 
fettung der  Schleifen  gesehen,  und  Dienst^"  wies  kürzlich  eben- 
falls darauf  hin.  Für  die  Kaninchennieren  ist  dies  im  An- 
schluss  an  Anämie  ganz  sicher  so.  Das  beerdweise  •  Auftreten 
der  Verfettung  in  den  Nieren  wird  ganz  allgemein  betont.  Bei 
Istüttdiger  Einwirkung  von  Anämie  auf  die  Nieren  fanden  wir 
nur  ein  paar  mal  ganz  vereinzelte  Fettgranula  in  den  Tub.  contorti 
und  erst  von  1  Stünde  50  Min.  ab  war  die  Verfettung  der  Tub. 
contorti  constant,  also  nahe  der  Grenze  des  Absterbens  der 
Epithelien,  die  vielleicht  aber  doch  noch  etwas  resistenter  sind, 
als  Litten^'  ihnen  einräumt,  worauf  ja  auch  Israel's'^  Yer- 
suche  hinweisen.  Ans  allen  diesen  Befunden  geht  hervor,  dass 
die  Verfettung  an  gewisse  Zustände  der  Zelle  geknüpft  ist. 
Die  temporare  Anämisirung  scheint  aber  für  die  Auslosung  der 
Verfettung  der  Tub.  contorti  nicht  einmal  ein  besonders' günstiges 
Versuchsmoment  zu  sein,  namentlich  nicht  bei  Kaninchen,  bei 
denen  überhaupt  Verfettungen  nicht  so  leicht  auftreten.  Andere 
ScbädUchkeiteu,  wie  Arsen  und  Posphor,  scheinen  viel  sicherer 
in  der  Biisbtung  zu  wirken,  obwohl  auch  hier  häufig  nur  die 
Tub.  recti  geschädigt  werden  (Ziegler  und  Obolonsky"). 
Besser  scheinen  auch  Störungen  des  Kreisläufe  zu  wirken,  die 
mit  einer  Erschwerung  desselben  einhergehen,  vergl.  Stauungsfett* 
uiere  nnd  Gholeraniere  (Griesinger",  Frerichs**,  Leyden*'). 
Zweifellos  aber  müssen  wir  das  Auftreten  des  Fettes  im  Ge- 
folge temporärer  Anämie  als  ein  im  hergebrachten  Sinne  „de- 
generatives^  auffassen.  Vi^ie  sollen  wir  uns  aber  dann  zu  unseren 
beobachteten  Restitutionen  verhalten?  Wenn  auch  die  morpho- 
logischen Kriterien  der  Fettinfiltration  und  -degeneration  sich 
als  völlig  unhaltbar  erwiesen,  so  erblickt  man  doch  in  der 
Fettdegeneration,  wie  schon  der  Name  sagt^  einen  irreparablen 
Destructionszustand.  Ist  er  dies  aber  nicht,  so  wird  eben  auch 
das  wesentlichste  Kriterium  der  Unterscheidung  zwischen  Fett- 
infiltration und  -degeneration  werthlos  und  mit  grösster  Wahr- 
scheinlichkeit eben  deshalb,  weil  hier  vielleicht  der  gleiche  Pro* 
cees  in   zwei  gänzlich  verschiedene,  nur  künstlich  getrennt  ist. 
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Ich  glaube  genagsam  erörtert  za  haben,  däss  wir  nicht 
genöthigt  sind,  an  dem  Process  der  Fettdegeneration  aus  Eiweiss- 
material  in  loco  festzuhalten.  Wenn  man  aber  an  einer  alten 
Ansicht  mit  rütteln  hüft,  die  seiner  Zeit  ein  so  grosser  Fort- 
schritt war  und  die  sich  so  vielfach  bewährt  hat,  so  entspricht  es 
einem  ganz  natfirUchen  Bedfirfniss,  nach  einem  neuen  Warum 
zu  fragen.  Und  so  möge  es  mir  erlaubt  sein,  eine  persönliche 
Meinung  zu  äussern,  die  ich  mir  bzg.  der  infiltrativen  Art  des 
Auftretens   des   sog.  „Degenerationsfettes^  zu  bilden  versuchte. 

Was  bewirkt  Fettdegeneration,  fragen  wir  zunächst?  Ganz 
allgemein  wurde  und  z.  Th.  wird  noch  hierffir  die  mangelnde 
Sauerstoffzufuhr  angeführt,  im  Sinne  einer  verminderten  Ver- 
brennung. A.  Fränkel'^  hat  hierfür,  sowie  L  Bauer',  die 
schönsten  Beweise  erbracht  Fragen  wir  uns  aber,  ob  wir  alle 
Verhältnisse,  unter  denen  Fett  mit  Degeneration  auftritt,  unter 
diese  Entstehungsart  bringen  können,  so  müssen  wir  dies  ent* 
schieden  verneinen.  Es  lässt  sich  aus  diesem  Gesichtspunkt 
z.  B.  nicht  verstehen,  warum  nach  einer  temporären  Anämi- 
sirung  eine  möglichst  gut  wiederhergestellte  Blutcirculation  nach 
einer  gewissen  Zeit  ein  Maximum  der  Verfettung  bewirkt,  wo 
also  mit  der  Dauer  der  Oxydation  der  Fettgehalt  grösser  wird. 
Auch  eine  Eohlensäureüberladung  lässt  sich  so  nicht  constm- 
iren.  Und  eine  Anämie  sonstiger  Art  braucht  nicht  noth- 
wendig  sofort  Sauerstoffmangel  hervorzurufen,  wie  dies  Gohn- 
heim'*  an  Versuchen  von  1.  Bauer'  und  Finkler"  deducirte. 
Nach  ihm  bewegen  sich  aber  anämische  Thiere  instinctiv 
weniger  und  vermeiden  so  auf's  Aensserste  etwaigen  Mehrver- 
brauch von  Sauerstoff.  Trotzdem  traten  bei  I.  Bauer's'  Ver- 
suchen Fettdegenerationen  auf.  Und  in  der  That,  man  sucht 
heute  nicht  mehr  die  Ursache  der  Fettdegeneration  in  einem 
Factor,  wie  es  z.  B.  der  Sauerstoffmangel  ist,  allein,  sondern 
er  rangirt  mit  einer  Menge  von  Schädlichkeiten  auf  der  gleichen 
Höhe,  die  alle  den  Zustand  der  Fettansammlung  in  der  Zelle 
bewirken  können.  Wir  verlegen  also  die  Ursache  der  Verfettung 
um  eine  Etappe  weiter  zurück  in  die  Zelle  selbst  Es  fragt 
sich  nur,  ob  wir  ein  Gemeinsames  der  Schädlichkeiten  eruiren 
können.  Am  Nächsten  kommen  wir  diesem  vielleicht  dadurch, 
dass  wir  sagen:  Alle  Ursachen  für  eine  Vermehrung  und  even- 
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taell  pathologische  Steigerung  des  inneren  Zellumsatzes  können 
auch  eine  Ursache  fär  die  Fettaufnahme  der  Zelle  werden. 
Vielleicht  haben  Binz  und  Schulz  ^^  mit  ihrer  Schwingungs- 
theorie dasselbe  gemeint,  aber  eine  weitere  Einsicht  in  diese 
Verhältnisse  geben  uns  erst  die  neueren  Untersuchungen  über 
Aatolyse,  die  von  Salkowsky^'  zuerst  eingehender  gewürdigt 
wurde.  Jacoby  "  hat  gezeigt,  dass  dieser  Process  durch  die  Phos- 
phorvergiftung eine  gewaltige  Steigerung  erfahrt,  und  eine  vermehrte 
N-Äusscheidung  weisst  direct  auf  solche  Verhältnisse  hin.  Auch 
anter  Arsen  Wirkung  ist  der  Harnstoffgehalt  vermehrt  (Epssel^O) 
und  Fränkel'^  hat  in  allen  seinen  Versuchen  die  Vermehrung 
des  Harnstoffgehaltes  gefunden.  Zugleich  giebt  er  uns  damit 
die  Erklärungsweise  Traube's,  der  ausführte,  dass  die  N- Aus- 
scheidung in  letzter  Instanz  nur  von  der  Menge  des  zersetzten 
Eiweisses  herrühre  und  dies  ganz  allein  maassgebend  dafür  sei. 
AI0O  auch  hier  Steigerung  des  inneren  Stoffwechsels.  In  letzter 
Instanz  wird  aber  auch  bei  Kachexien  vom  Zelleiweiss  gezehrt. 

Nahe  läge  es  ja  hierbei,  an  eine  Eiweissverarmung  der  Zelle 
zvL  denken,  die  dann  das  Fett  quasi  als  Ausfällungsmasse  an- 
nähme. Ich  glaube  nicht,  dass  hiermit  der  Kernpunkt  der  Sache 
getroffen  ist,  obwohl  viel  Verlockendes  und  vielleicht  auch  etwas 
Wahres  darin  steckt.  Cohnheim  sagt  über  das  Verweilen  des 
Fettes  in  der  Zelle  im  Sinne  einer  Ausfüllungsmasse  ganz  Aehn- 
liebes,  obwohl  die  Processe,  die  er  zu  der  Erreichung  dieses  Zu- 
standes  annimmt,  nach  ihm  ganz  anders  verlaufen.  Es  bleibt 
nach  ihm  das  Fett  als  Ueberbleibsel  des  abgespaltenen  Eiweisses 
in  der  Zelle,  zurück,  und  wenn  jenes  nicht  ergänzt  wird,  so 
„pflegt  das  Fett  in  den  betreffenden  Zellen  liegen  zu  bleiben^. 
Sehr  bemerkenswerth  ist  es,  dass  in  diesen  Ausführungen  auch 
der  Gedanke  einer  eventuellen  Restitution  der  Fettdegeneration 
steckt. 

Exstirpiren  wir  eine  Niere,  so  tritt  in  der  anderen  Fett 
auf,  verschwindet  aber  bald  wieden  Zweifellos  ist  im  Anfang, 
bei  noch  nicht  eingetretener  Compensation,  eine  Vermehrung  des 
inneren  Stoffwechsels  der  Niere  durch  Arbeitsüberlastung  vor- 
handen. Liegt  in  diesem  Auftreten  von  Fett  vor  der  Compen- 
aation  nicht  etwa  ein  Zweckmässigkeitsprincip?  Das  können 
wir  fast  mit  Sicherheit  vermuthen,  denn  erfahrungsgemäss  er- 
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Tabellarische  Uebersicht 


Totale  Blutabsperrung 


I.  Gruppe 

am  ganzen 
Organ 


II.  Gruppe 
an  Organtheilen 


Temporäre 


III.  Gruppe 
am  ganzen  Organ 


K  an.  I.Un- 
terbindung d. 
ganzen  Hilus. 

Nierenex- 
stirpation    n. 
72    Stunden. 
Fett  nur  sub- 
capsul&r. 

Kan.28. 
Thrombose  d. 
Art.    renalis. 

Nierenex- 
stirpation    n. 
5  Tagen. 

Fett  nur 
subcapsul&r. 


Kaninchen  2.  27 
Std.  Infarct,  in  der 
Rinde  völlig  an&misch» 
im  Mark  nicht  ganz. 

Fett  in  d.  äussersten 
Randschichten  d.  In- 
farctes,  gering  auch  im 
Mark.  Zellstructurell 
auch  in  einigen  Henle- 
sehen  Schleifen  des  ge- 
sunden Gebietes. 

K  a  n.  5. 1  Std.  Infarct 
Sehr  wenig  Fett  in  der 
Grenzschicht  d.  Infarots. 

•  Kaninchen  11.   52 
Stunden  Infarct. 

Verhältnisse  ganz  wie 
bei  Kaninchen  2,  nur 
in  d.  gesunden  H&lfte 
d.  Niere  kein  Fett. 

Kaninchen  14.  48 
Stunden  Infarct,  roth 
im  Mark,  weiss  in  d« 
Rinde.  Abzug  d.  fibr. 
Nierenkapsel.  Rinde 
fettfrei,  Mark  fetthaltig. 
Grenzschicht  desgl. 

Kaninchen  20.  3 
Stunden  Infarct.  Indig- 
carmin-Inject.,  Infarct 
ungefärbt  Nirgends 
Fett  in  d.  Niere  ausser 
dem  physiologischen. 

Kaninchen  22.  4 
Stunden  Infarct  Indig- 
carmin- Inject.  Abzug  d. 
fibr.  Kapsel.  Markzone 
schwärzlich  braun.  Sehr 
wenig  Fett  darin,  auch 
im  gesund.  Schleifenep. 
weiterhin  wenig  Feit 

Kaninchen  24.  1 
Stunde  Infarct  Indig- 
carmin -Infusion.  Nir- 
gends Fett  zu  finden. 


Kaninchen  19.  IV^  Std.  Hilus- Abbin- 
dung. 1  Va  Std.  später  Exstirpation  d.  Niere. 
Fett  im  aufsteigenden  Schenkel  d.  Henle- 
schen  Schleife  in  geringer  Menge. 

Kaninchen  21.  IV«  Std.  Hilus-Ab- 
bindimg,  nach  weiteren  P/s  Std.  Exstirpation 
d.  Organs.  Fett  in  ganz  geringer  Menge  zell- 
structurell in  der  Basis  der  He nl ersehen 
Epithelien. 

Kaninchen  23.  35  Minuten  Hüus- 
Abbindung,  3  Std.  später  Exstirpation  der 
Niere.    Fett  ganz  wie  bei  Kaninchen  12. 

Kaninchen  25.  27  Minuten  Hilusab- 
bindung,  6  Std.  später  Exstirpation  d.  Niere. 
Viel  Fett  in  der  ganzen  Niere,  aber  auch 
sonst  noch  schwere  nephritische  Veränder- 
ungen.   Rinde  frei. 

Kaninchen  26.    28  Minuten  Hilus-Ab- 
klemmungj  nach  24  Std.  Exstirpat.  d.  Niere. 
Nur  physiol.  Vorkommen  des  Fettes. 

Kaninchen  27.  1  Std.  Hilus-Abbin- 
düng.    7Vi  Std.  später  Exstirpation  d.  Niere. 

Fett  in  sehr  grosser  Menge  in  allen 
Henle'schen  Schleifen  in  zellstructoreller, 
basaler  Anordnung,  ganz  Yereinzelt  auch 
in  Tub.  contorti. 

Kaninchen  29.  2  Std.  Abklemmung 
der  Nierenarterie,  15  Std.  später  Exstirpat 

Fett  in  allen  Nierentheilen,  nicht  in  ab- 
gestorbenen Harncanälchenepithelien. 

K a  n  i  n  c  h  e  n  30.  1  Vs  Std.  Unterbindung 
d.  Hilus.  Abzug  d.  fibrösen  Kapsel,  2Va  St£ 
später  Exstirpation.  Fett  zellstructurell  in 
d.  Henle'schen  Schleifen  und  in  einigen 
abgestorbenen  Zellen. 

Kaninchen  34.  IVs  Std.  HUuaab- 
klemmuug,  6  Tage  später  Exstirpat.  Einige 
Epithelien  d.  auftt  Schleifen  enthalten  grobe 
Fettgranula.      Weitgehende   Restitut 

Kaninchen  86.  1  Std.  50  Min.  Ab- 
klemmung d.  Nierenarterie.  Nach  30  Tagen 
Niere  nur  physiol.  fetthaltig.  VölligeRe- 
stitution. 
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der  ExperimeDte. 


Blntabsperrung 
IV.  Gruppe 

an  OrgaDtheilen 


V.  Gruppe 

Yerhalten  der  zorOck- 

gebliebenen  Niere  nach 

Exstirpation  der  anderen. 


VI.  Groppe 

Multiple  Emboli- 
sirung  durch 
Weizengries 


Kaninchen  3.  1  Std.  Ab- 
klemmiing  der  dorsalen  Nieren- 
arterie. 51  Std.  sp&ter  Exstirpat. 
der  Niere.  Hochgradige  nephri- 
tisefae  Erscheinungen,  Fett  in  allen 
Nieren  abschnitten.    Infection? 

Kaninchen  7.  ^  Std.  Ab- 
k  lern  mang  der  dorsalen  Nieren- 
arterie. 24  Std.  später  Exstirpat. 
Ueberall  Fett  in  d.  Schleifen.  Ne- 
pbritisehe  Erscheinungen? 

KaniDchen  10.  2  Std.  Ab- 
klemmang  der  dorsalen  Nieren- 
arterie. 16  Std.  später  Exstirpat. 
der  Niere. 

Hochgradige  Verfettung  d.  tem- 
porär infarcirt  gewesenen  Theiles. 
Im  Scbleifenepithel  d.  gesunden 
Theiles  geringe  zell-structurelle 
Fettanaammlung. 

Kaninchen  31.  I4  Std.  Ab- 
klemmnng  der  dorsalen  Nieren- 
arterie. Abzug  der  fibrösen  Kapsel. 
48  Sid.  später  Exstirpation  der 
Niere.  Hehr  Fett  im  infarcirt  ge- 
wesenen Theil. 

Kaninchen  32.  2^ Std. Unter- 
bindung der  dorsalen  Nierenar- 
terie. 6  Tage  später  Exstirpat.  der 
Niere.  Schmaler  Rindensaum  des 
Temp. infarct- Gebietes  nekrotisch, 
tiefere  Partien  nicht,  ausser 
kleinem  Heerd  im  Mark. 

Sehr  starke  Verfettung  d.  temp. 
Infarctgebietes.  Das  gesunde,  resp. 
nicht  infarct  gewesene  Gebiet 
fettfrei. 

Kan.  35.    Ausgeschaltet. 

Kaninchen  39.  1  Std.  Ab- 
klemmung  der  dorsalen  Nieren- 
arterl^  und  Vorlagemng  d.  Niere. 
Exstirpation  nach  19  Tagen.  Fett 
normal  und  ganz  selten  in  ganz 
vereinzelten  Schleifenepithelien 
in  ganz  wenigen,  feinsten  basal 
liegenden  Granula.  Fast  YÖllige 
Restitution. 

ArehiT  t  pathoL  AnaL  Bd.  17a  Hft.  1. 


Kaninchen  40.  Linke 
Niere  exüt.  völlig  normal, 
nach  7lf  St.  die  rechte,  die 
in  der  ganzen  Schleifen- 
schichte, z.  Th.  auch  im 
Ep.  d.  Tub.  cont.,  eine 
feinste  basale  Fettgranula- 
ansammlung intensivster 
Art  enthält. 

Kaninchen  5.  Rechte 
Niere  enthält  diffuse  in  d. 
Epithelien  der  Schleifen 
sitzende  feine  Granula. 
Versuchsdauer  etwas  mehr 
als  1  Std. 

Kaninchen  29.  löStd. 
nach  Infarcirung  d.  linken 
Niere,  enthält  die  rechte 
feinste  basale  Fettgranula 
d.  Schleifen. 

K  an  inchen2.d  Wochen 
nach  Exstirpation  d.  linken 
Niere,  enthält  die  rechte 
ganz  vereinzelte  gröbere 
Fettgranula  in  d.  Epi- 
thelien d.  aufsteigenden 
Schleifenschenkel.  Also 
fast  völlige  Restitution  im 
Sinne  d.  Entfettung. 


Kaninchen  9. 
Inject,  von  Weizen- 
gries in  d.  Carotis. 
Exstirpat  d.  Nieren 
nach  5  Std.  bezw. 
9  Std.  In  beiden 
Nieren  diffus ,  in 
fast  allen  Epithelien 
feinste    Fetttröpfch. 

Kaninchen  12. 
Weizengries  -  Inject, 
weig  granuläres  Fett 
in  nicht  allen  Nieren- 
abschnitten. 

Kaninchen  13 
und  18  desgl. 

Menschliches 
Material. 

Weiss.Infarct: 
Gentralfettfr.  Ueber- 
gangszone  mit  Fett 
nur  ind.Interstitien, 

Randpartie  mit 
Massen  von  Fett  in 
den  Epithelien,  den 
Leukocyten  und  In- 
terstitienzellen. 

Roth.  Infarct: 
Fetthaltig. 

Alte  Infarcte: 
Stets  fetthaltig. 
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halten  sich  nur  solche.  Sollen  wir  darin  etwa  den  Anfang 
eines  Reparationsvorganges  sehen  oder  sonst  eine  Schutzein- 
richtung? 

Nicht  unwichtig  dürfte  sein,  hier  zu  betonen,  dass  Ver- 
schiedenheiten der  Auffassung  über  die  Functionsthätigkeit  der 
Organe  bei  Fettablagerang  in  denselben  bestehen.  Erehl'^) 
wies  darauf  hin,  dass  für  das  Herz  ein  Zusammentreffen  vod 
starker  Verfettung  nnd  starker  Herabsetzung  der  Herzkraft  nicht 
beobachtet  wurde,  freilich  stellt  er  es  auch  nicht  in  Abrede. 
Auch .  wir  haben  ja  im  Anschluss  an  einen  schädigenden  Ein- 
griff eine  Fettablagerung  gesehen,  ohne  dass  wir  Veränderungen 
der  feinsten  Zellstructuren  sahen.  Eine  genaue  Untersuchung 
des  Urins  habe  ich  nicht  so  durchgeführt,  dass  ich  sie  genagend 
verwerthen  könnte. 

Es  wäre  verfrüht,  aus  den  an  und  für  sich  so  interessanten 
Thatsachen  Weitereß  zu  schliessen,  und  wir  gelangen  somit  nicht 
zur  Beantwortung  des  Warum,  doch  sollen  die  Perspectiven, 
die  sich  aus  diesen  Untersuchungen  eröffnet  haben,  alsobald 
weiter  verfolgt  werden. 

Schlusssätze. 

1.  Nicht  allein  bei  Zuständen  der  Fettinfiltration, 
sondern  auch  bei  der  sog.  Fettdegeneration,  ist  das 
Auftreten  morphologisch  nachweisbaren  Fettes,  ausser 
an  einen  gewissen  Zeilzustand,  an  eine  Mitwirkung 
ausserhalb  der  Zelle  liegender  Factoren  geknüpft. 

2.  Das  Auftreten  von  Fett  unter  diesen  Verhält- 
nissen ist  von  dem  Bestehen  einer,  wenn  auch  unvoll- 
kommenen Circulation  abhängig  (sei  es  Blut-,  Lymph- 
oder Diffusionsstrom),  da  es  nur  an  den  Stellen  in  Er- 
scheinung tritt,  wo  das  Bestehen  eines  solchen  voraus- 
gesetzt werden  muss. 

3.  Vorbedingungen  für  das  Auftreten  morpho- 
logisch nachweisbaren  Fettes  in  der  Zelle  sind  gewisse 
Zustände  derselben,  deren  wichtigster  ihr  Leben  ist; 
abgestorbene  Zellen  verfetten  (unter  aseptischen  Cau- 
telen)  nicht,  dagegen  solche,  die  bei  mehr  oder  weniger 
gut  erhaltener  Structur  leben. 
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4.  Zar  Annahme  einer  Entstehung  von  Fett  aus 
Eiweiss  innerhalb  der  Zelle  haben  unsere  Versuche 
nichts  beigetragen. 

5.  Wahrscheinlich  kann  das  Auftreten  von  Fett 
in  der  Zelle  durch  die  allerverschiedensten  Verhält- 
nisse ausgelost  werden. 

6.  Das  Gesagte  gilt  zunächst  nur  für  die  Ea- 
ninchenniere,  zum  Theil  auch  für  die  Menschenniere. 

Meinem  hochverehrten  Lehrer  und  Chef,  Herrn  Geheimrath 
Arnold,  sage  ich  für  das  stetige  Interesse  und  die  vielen 
freundlichen  Rathschläge,  die  er  mir  bei  der  Ausführung  dieser 
Arbeit  gab,  auch  an  dieser  Stelle  meinen  herzlichsten  Dank. 
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V. 

Oeminität  in  ihren  erblichen  (?)  Beziehungen. 

Historische  Kritik  falscher  Angaben. 

Von 
Dr.  med.  H.  Naegeli- Akerblom. 


L 
Die  Geminität  erblich  oder  vererbt? 
Eine  medicinische  Frage,  welche  Aerzte  und  Laien  schon 
seit  Jahrhunderten  beschäftigt,  ist  diejenige  der  Vererbung.  Ich 
rede  hierbei  nicht  bloss  von  sogenannter  Vererbung  von  Krank- 
heiten, welches  Thema  naturlich  als  das  nächstliegende,  jeden 
Einzelnen  am  meisten  interessirende  in  allen  möglichen  Variationen 
pro  und  contra  schon  behandelt  wurde;  man  denke  nur  an  die 
Vererbung  der  Tuberculose,  der  Lues,  des  Carcinoms,  der  Geistes- 
krankheiten; hierbei  kommen  wir  immer  und  immer  wieder  zu 
widersprechenden  Resultaten,  je  nach  der  subjectiven  Auffassung 
des  Autors,  seiner  Verwerthung  des  Materials.  Nicht  zu  ver- 
gessen ist  dabei,  dasswirin  allen  Arbeiten  über  Heredität 
nar  eine  willkürliche  Auswahl  der  zur  Theorie  passenden 
Fälle  finden.  Infectionskrankheiten,  wie  die  oben  angeführten, 
eignen  sich  für  den  Hereditätsnachweis  niemals,  denn  meistens 
kommt  ja  noch  in  Betracht  das  Zusammenleben  in  den  Vi^ohnungen 
u.  8.  w.,  die  gleichen  Infectionsmöglichkeiten,  ähnliche  Traumata.*) 
Vielleicht  ist  es  ebenso  in  Betreff  der  Geisteskrankheiten,  die 
anscheinend  erblich  und  vererbt  auftreten,  wobei  aber  wiederum 
nicht  zu  vergessen  ist,  dass  die  wenigsten  diesbezüglichen  Tabellen 
')  Siebe  die  neueste  Literatur. 
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grossere  Bezirke  umfassen,  ebensowenig  nie  mehr  als  3 — 4  Gene- 
rationen. Von  Beobachtung  der  Erziehungsverhaltnisse,  Um- 
gebung u.  s.  w.  ist  selten  die  Rede.  Sehen  wir  doch  sogar,  dass 
Dejerine  in  seiner  hervorragenden  Arbeit  „L'her^dite  dans 
les  maladies  du  Systeme  nerveux^  (Paris,  Asselin  <&  Hou- 
zeau,  1886,  p.  88  u.  folg.,  Tab.  XIII)  das  Königshaus  Spanien 
mit  hereditärer  Gemüthskrankheit  belastet,  nämlich  Epilepsie, 
Hypochondrie,  Manie,  Melancholie,  Imbecillitas,  welche 
schliesslich  das  ganze  Geschlecht  zum  Aussterben  bringen.  Es 
ist  betrübend  für  den  Arzt,  dass  Laien,  wenn  auch  vom  Range 
des  Herrn  Prof.  Ottokar  Lorenz  (Lehrbuch  der  ges.  wissen- 
schaftlichen Genealogie,  1898,  S.  449  ff.)  darauf  hinweisen 
mfissen,  dass  es  die  „reinste  Carricatur^  ist,  wenn  von  Karl  V. 
gesagt  wird:  „Taille  petite,  santo  faible;  paroie  lente, 
egayante.  Menton  proeminent,  rendant  la  mastication 
difficile.  Mystique,  melancolique,  epileptique,  gout- 
teux,  glouton  et  gourmand. 

Das  hervorstehende  Kinn  hätte  Dejerine  als  wirk- 
lich erblichen  charakteristischen  Gesichtszug  aller 
Habsburger  in  jeder  Abbildung  der  Grabmäler  seit 
Rudolf  von  Habsburg  entdecken  können!  (Ottokar 
Lorenz,  S.  402 — 405).  Wir  haben  diese  Erscheinung  z.  B.  in 
der  deutschen  Geschichte  von  L.  Staacke  (Velhagen  <&  Klasing, 
Leipzig,  1881)  sehr  genau  dargestellt,  und  zwar  nach  Grab- 
mälern,  Zeichnungen  von  Därer,  Holbein  u.  s.  w.  Man  sehe 
nur  z.  B.  Maximilian's  Porträts  im  Weisskuoig,  Theuerdank, 
auf  seinem  Grabmal,  in  Holbeins  Zeichnungen  zu  Erasmus  Lob 
der  Narrheit,  Därer's  Holzschnittbildniss,  auf  Münzen  aus  der 
Zeit  Maximilian's.  Karl  V.  hatte  allerdings  auch  das  vor- 
stehende Kinn,  wie  sein  Bruder  Ferdinand  (Stich  von  Solis, 
Stacke,  d.  Gesch.,  2.  Bd.,  S.  111).  Bleiguss  im  Germanischen 
Museum  in  Nürnberg  (Stacke,  S.  135),  dessen  Sohn  Maximilian  II, 
dessen  Söhne  Rudolph  II.  und  Matthias.  Das  hervorragende 
Kinn  hatten  aber  auch  Ferdinand  I.,  Enkel  Ferdinand  IL,  dessen 
Sohn  Ferdinand  III.,  weiter  Leopold  L,  Joseph  L  und  sein  Bruder 
Carl  VI.,  der  letzte  männliche  Habsburger.  Den  Prognathismus 
und  den  offenen  Mund  sehen  wir  aber  auch  bei  Rudolph  von 
Habsbnrg,  Albrecht  IL  (Siegel  Staake,  I  1691),  auch  bei 
Friedrich  IIL  (f  1493),  Vater  Maximilian's  I. 
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Dass  Kaiser  Karl  V.  ia  deutscher,  italieDischer  and  spanischer 
Sprache  langsam  sprach,  vielleicht  beim  Sachen  nach  Aas* 
drucken  anstiess,  stotterte,  das  ist  möglich,  da  er  als 
Flamländer  erzogen  wurde.  Das  betreffende  Stottern  konimt 
z.  B.  sehr  häufig  bei  Engländern  vor,  wenn  sie  Worte  suchen, 
um  sich  auf  dem  Continente  verständlich  zu  machen.  Es  wäre 
somit  Dej  er  ine's  Angabe  diesbezüglich  erklärlich,  da  er  sich 
auf  eine  Arbeit  von  Ireland  (The  Blot  upon  the  Brain^ 
Studios  in  Bistory  and  Psychology,  Edinburgh  1885,  p.  147 
bis  159)  stützt.  Die  mystische  und  melancholische  Anlage 
gebort  zu  den  diesbezüglichen  Erscheinungen  der  Reformations- 
zeit, mit  Reformation,  Bauernkrieg,  Wiedertäuferei  u.  s.  w.  Alle 
in  damaligen  Zeiten  aufgewachsenen  Personen  hatten  Ideen,  die 
ons  fast  als  wahnsinnig  erscheinen,  wie  Luther's  Tintenfasswurf 
auf  der  Wartburg  u.  s.  w. 

In  Obigem  habe  ich  nur  kurz  auf  die  irrthumliohe 
Auffassung  gewisser  Erscheinungen  in  Betreff  der  Erb- 
lichkeit, d.  h.  Vererbung,  hingewiesen,  und  ich  behalte 
mir  vor,  in  einer  ausfuhrlichen  Arbeit  den  geringen 
Werth  derwillkürlichzusammengestelltenZahlen  puncto 
Vererbung  von  Krankheiten,  namentlich  Geisteskrank- 
heiten, nachzuweisen  und  zu  beweisen! 

Ist  nun  Obiges  von  Krankheiten  zu  sagen,  so  sollte  man 
doch  glauben,  dass  wenigstens  physiologische  Erscheinungen  in 
der  langen  Reihe  von  Jahren  genau  und  einwandsfrei  hätten 
untersucht  werden  können.  Speciell  ist  dies  der  Fall  für  die 
Multiparität,  d.  h.  in  dem  Sinne  der  Entbindung  von  Zwillingen, 
Drillingen  u.  s.  w.;  kann  man  ja  immer  mit  Sicherheit  auf  einen 
bestimmten  Procentsatz  pro  Anzahl  der  Entbindungen  rechnen, 
der  sehr  wenig  schwankt.  Und  doch  ist  nicht  einmal  bei 
den  Hausthieren  irgend  wie  eine  genauere  Feststellung 
über  Frequenz  des  Auftretens  von  Zwillingen,  deren 
Lebensdauer,  Fruchtbarkeit  u.  s.  w.  vorhanden.  So  heisst 
es  io  der  neuesten  Arbeit  von  Dr.  med.  Wilh.  Weinberg 
(Stuttgart),  Beiträge  zur  Physiologie  und  Pathologie 
der  Mehrlingsgeburten  beim  Menschen  (Pflügor's  Archiv, 
88-  Bd.,  6.-8.  Heft,  1901):  „Die  von  den  Thierärzten 
behauptete    Unfruchtbarkeit    der    Zwillinge    ist    beim 
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MeDschen  in  absolatem  Sinne  nicht  nachweisbar,  bei 
den  eineiigen  besteht  sie  vielfach  in  relativem  Sinne.^ 

Der  Sinn  dieses  Satzes  ist  mir  völlig  unverstandlich;  es 
giebt  nur  ein  entweder  —  oder.  Entweder  sind  die  Zwillinge 
unfruchtbar,  oder  sie  sind  es  nicht.  Essoll  denn  dies  relativ 
bedeuten,  dass  Zwillingsentbindungen  entsprungene  In- 
dividuen häufiger  unfruchtbar  seien,  als  Einzelentbindungen 
entsprungene.  Hierin  würden  sich  die  Gedanken  Weinberg's 
mit  denjenigen  v.  Speyr's^)  und  Göhlert's')  decken,  welche 
beide  die  volksthnmlichen  Ansichten  der  Erblichkeit 
der  Geminität,  die  grosse  Mortalität,  das  gleichzeitige 
Absterben,  die  partielle  Unfruchtbarkeit  der  Zwillinge 
nachgewiesen  zu  haben  scheinen.  Goehlert  benutzt 
hierbei  die  Genealogie  europäischer  Fürstenhäuser, 
V.  Speyr  Göhlert's  Angaben,  zu  welchen  er  noch 
11  Fälle  willkürlich  zusammentrug. 

Gegenüber  Weinberg's  Angabe  betreffs  Unfruchtbarkeit 
der  Zwillingsthiere  begnüge  ich  mich,  eine  Angabe  eines  von 
Darwin  (den  auch  Goehlert  benutzte)  oitirten  Autors  an- 
zuführen. (Darwin  hat  übrigens  denselben  nur  kurz  angeführt) 
Sedgwick'),  citirt  in  Darwin,  Descent  of  man  (Murray's  Ausgabe 
1899,  S.  45)  sagte  in  seinem  Artikel,  nachdem  er  mehrere  Fälle 
angeführt  hatte,  in  welchen  mehrfache  Zwillingsentbindnngen 
in  einzelnen  Familien  vorgekommen  waren:  „Es  ist  wohl- 
bekannt, dass  man  die  vererbte  Eigenschaft  der  Er- 
zeugung von  Zwillingen  bei  Schafen  dadurch  fördert 
(ausnützt),  dass  man  weibliche  Zwillingslämmer  sorg- 
fältig am  Leben  erhält.^  Also  gerade  das  Gegentheil  der 
thierärztlichen  Behauptung. 

Goehlert's  1879  veröffentlichto  Arbeit  ist  basirt  auf 
genealogischen   Tabellen,    nämlich:    G.    Behr,   Genealogie    der 

^)  V.  Speyr,  Die  Qemioität  in  ihren  erblichen  Beziebangen.  Mit- 
theilungen aus  Kliniken  und  mediciniscben  Instituten  der  Schweiz, 
No.  11,  1894,  Basel,  Carl  Sallmann  (zugleich  Inaugural-Dissertation). 

^  Goehlert,  Die  Zwillinge,  ein  Beitrag  zur  Physiologie  des  Menschen. 
Dieses  Archiv,  Bd.  76,  1879,  S.  457—474. 

^  Sedgwick,  British  and  Foreign  Medico- Chirurg.  Review  1863,  p.  170. 
It  is  also  well  known  that  the  hereditary  production  of  twins  in  sheep 
is  encouraged  by  saving  the  ewelambs  that  are  twins. 
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earopäischen  Regen tenhäoser;  HäbDer,  genealogische  Tabellen; 
Yoigtel,  Stammtafeln,  herausgegeben  von  L.  A.  Cohn.  Ich 
mnss  zum  voraus  constatlren,  dass  wir  eine  Ausgabe  von 
Behr's  Arbeit  vom  Jahre  1853,  eine  zweite  von  1870  haben« 
Gohn-Voigtel  datirt  von  1871,  Hübner  von  1725—27.  Es 
ist  sehr  nothwendig,  diese  Data  vor  sich  zu  sehen,  um 
verschiedene  Angaben  Göhlert's  zu  würdigen,  zumal 
demselben  ja  1878 — 79  das  Behr'sche  verbesserte  Werk 
von  1870  zur  Verfügung  stand! 

V.  Speyr's  Veröffentlichung  (allerdings  nur  Disser- 
tation) stellt  Goehlert's  Angaben  zusammen,  er  stellt 
daraus  Diagramme  und  fügt  dazu,  wie  schon  gesagtf 
willkürlich  zusammengelesene  Fälle  von  Multiparität 
bei  Bürgersleuten.  Dies  ist  zu  entschuldigen,  da  seit  1879 
keine  Arbeit  im  Sinne  Goehlert's  erschienen  war;  nicht  aber 
die  von  v.  Speyr  beliebten  historischen  Ergänzungen 
der  Daten  Goehlert's,  denn  dadurch  werden  wieder 
andere  Forscher  auf  diesem  Gebiete  verleitet,  Goehlert's 
Angaben  als  bewiesen  zu  erachten.  So  erging  es  z.  B. 
Hellin'),  der  S.  39  und  folgende,  S. 69— 139  Goehlert  citirt, 
140 — 54  V.  Speyr,  146 — 48  wieder  Goehlert  und  die  von 
ihm  entlehnten  Fälle  v.  Speyr's,  namentlich  Philipp  von 
Hanau. 

Hell  in  auf  S.  43  seiner  Arbeit  citirt  unter  No.  146 — 148 
jeweilen  dieselben  Zwillinge.  Er  begeht  aber  wiederum, 
gelinde  gesagt,  den  Fehler,  die  Angaben  v.  Speyr's  für 
seine  (hier  nicht  angeführten  Theorien)  zuzustutzen! 
Da  alle  diese  Fehler  sich  descendirend  vermehren,  ge- 
statte ich  mir,  in  Folgendem  wortgetreu  die  Angaben 
Hellings  und  v.  Speyr's  neben  einander  zu  stellen. 


HelHn  No.  140, 
V.  Speyr  No.  1.  Eine 
Frau  gebar  Zwillinge, 
ihre  Schwester  gebar  7 
Kinder,  worunter  1  mal 


Y.    Speyr.      1.    Fall.     Das    Ehepaar   S.  E 
zeugte  Zwillinge  m&nnlichen  Geschlechts! 
Beide  heiratheten,  der  eine  hatte  7  Kinder. 
1.  einen  Sohn  (7  einzelne  Kinder),  2  u.  3  Zwillings- 
tochter,  eine  starb  im  I.Lebensjahre,  1  lOj&hrig 


')  Dr.  Diouys  Hell  in,  Die  Ursache  der  Multiparität  der  unipaaren 
Thiere  überhaupt  und  der  Zwillingsschwangerschaft  beim  Menschen 
insbesondere.    Mönchen  1895,  bei  Seitz  k  Sc|)auer. 
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Zwillinge  und  1  mal 
Drillinge.  Die  Zwil- 
linge kamen  im  Januar, 
die  Drillinge  im  De- 
cember  eines  und  des- 
selben Jahres  auf  die 
Welt,  die  Mutter  gebar 
also  in  einem  Jahre 
5  Kinder. 


Hell  in  No.  141, 
V.  Speyr  No.  2.  Die 
Tochter  einer  Frau,  die 
Zwillinge  hatte,  gebar 
ebenfalls  Zwillinge. 


(Wochenbett,  Kraniotomie  des  Kindes),  4 — 6 
Drillinge  (eine  Tochter  1883,  35  j.),  7  Knabe,  bald 
tot.  2  u.  3  geb.  Januar,  4,  5,  6  December.  (Die 
Schwester  dieser  Mutter  hatte  zuerst  Zwil- 
linge (beide  lebend)  und  dann  zwei  einzelne  Kna- 
ben). Der  andere  Zwillingssohn  hatte  6  ein- 
zelne Kinder,  deren  eines  zwei  Zwillingssöhne 
erzeugte. 


y.  Speyr.  Fall  IL  Eine  Frau  D.  K.  gebar 
in  4  Geburten  6  Kinder,  zunächst  sofort  gestorbene 
Zwillinge  (unbek.  Geschlechtes),  dann  wieder 
Zwillinge,  1  Mädchen  starb  17  j.  an  Phthise,  1  blöd- 
sinnigen Knaben,  der  30j.  wurde.  Einen  Sohn, 
ledig  1883,  und  eine  Tochter,  Frau  P.  D.,  die 
unter  6  Geburten  (wohl  Entbindungen)  eine 
Zwillingsgeburt  durchmachte.  Beide  Zwillinge 
waren  weiblichen  Geschlechtes,  der  eine  starb 
25 jährig  an  Phthisis  pulmon,  der  andere  5  Jahre 
später  (wann?  nach  83  oder  vorher?)  phtbisisch 
gestorben.  Das  erste  Kind  der  Frau  P.  D.  war 
ebenfalls  phthisisch  gestorben  (Meningitis  tuber- 
culosa).  , Jene  beiden  Zwillingspaare  selbst  hinter- 
liessen  keine  Nachkommen,  sie  kamen  nicht  ein- 
mal zur  Verheirathung,  denn  drei  starben  zu  jung 
und  der  vierte  war  blödsinnig.^  Dieser  geistige 
Defect  .  .  .  erinnert  uns  an  das  verhältnissmässig 
häufige  Vorkommen  einer  geringen  geistigen 
Begabung  bei  Zwillingen,  die  eben  nicht  nur  in 
körperlicher,  sondern  auch  in  geistiger  Beziehung 
eine  herabgesetzte,  gleichsam  in  zwei  getheilte 
Lebenskraft  mit  auf  den  Weg  erhalten.  Nament- 
lich ist  es  gewiss  ausserordentlich  selten, 
dass  Zwillinge  genial  sind.*'  Woher  t.  Speyr 
diese  Ansicht  schöpft,  ist  unergründlich,  da 
nirgends  Anhaltspunkte  dafür  vorhanden  sind. 
Jedenfalls  hatte  der  als  Zwilling  geborene 
Vater  Johann  Sebastian  Bachs  ziemliche 
Intelligenz  (und  7  Kinder).  Der  gelehrte  Herr 
von  Solms-Laubach  (Tab.  No.  I)  hatte  auch  ge- 
nügend Intelligenz,  um  als  ein  „gelehrter 
Herr**  aufgeführt  zu  werden.    (Hühner  396). 
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Hell  in  No.  142, 
y.  Speyr  Nr.  3.  2 
Schwestern  hatten  Zwil- 
linge; eine  Ton  den 
Zwillingstöchtern  hat 
einen  Zwilltngsabort 
dnrcbgemacht. 


▼.  Speyr.  3.  Fall.  Zwei  Schwestern,  die 
selbst  keine  Zwillinge  waren,  haben  beide  1  mal 
Zwillinge  geboren,  und  zwar  gemischte  Paare ;  die 
eine  Zwillingstochter  hat  einen  Zwillingsabortns 
durchgemacht  Der  Zwillingsabort  legt  riel- 
leicht  Zeugniss  ab  yon  der  herabgesetzten 
Vitalität  der  Zwillinge,  die  hier  die  Fracht« 
nicht  einmal  lebend  zur  Welt  kommen 
Hess!    Sic! 


Hell  in  No.  143  (v 
Speyr  4).   Die  Tochter 
einer     Zwillingsmntter 
hatte     ebenfalls    Zwil- 
linge. 


y.  Speyr  No.  4.  Eine  Frau  A,  gebar  in 
4  Geburten  5  Kinder,  worunter  ein  weibliches 
Zwillingspaar,  das  keine  Nachkommenschaft  binter- 
liess  (verheirathet?).  Eine  Tochter  hatte  5  Kinder, 
die  andere,  36j&hrige  männliche  Zwillinge  (Nach- 
kommen?), die  wenigstens  einen  Monat  am 
Leben  blieben  (1883).  Ob  aber  nach  1  Monat 
gestorben,  ist  nirgends  angegeben! 


Hellin  No.  .144  (v. 
Speyr  5).  Eine  Frau, 
deren  Mutter  Zwillinge 
hatte,  gebar  in  ihrer 
ersten  und  zweiten  Ehe 
je  einmal  Zwillinge,  zu- 
sammen 9  Kinder.  Eine 
Yon  den  Töchtern,  R.  W. 
(kein  Zwillingskind),  ge- 
bar 9  Kinder,  wovon 
die  beiden  ersten  ver- 
scbiedeneiige  Zwil- 
linge waren.  Die 
Schwester  dieser  Frau 
R.  W.,  also  die  zweite 
Enkelin,  kam  ebenfalls 
mit  Zwillingen  nieder. 


V.  Speyr  No.  5.  Es  handelt  sich  um  eine 
Familie,  die  in  4  Generationen  6  Zwillingsgeburten 
aufweist.  Die  erste  dieser  Generationen  stammt 
von  einer  zugewanderten  Mutter.  —  Diese  Fremde 
heiratbete  einen  Hasler  und  gebar  ihm  als  Erst- 
geburt Zwillinge  unbekannten  Geschlechts  und 
femer  eine  Tochter  R.  H.  Diese  ging  2  Ehen 
ein,  aus  der  ersten  stammen  Zwillinge  und  2 
einzeln  geborene  Kinder  (alle  unbekannten 
Geschlechtes!  Siel)  Aus  der  zweiten  Ehe 
gingen  5  Kinder  hervor,  die  2  ersten  Zwillinge 
unbekannten  Geschlechtes!  Eines  der 
übrigen  Kinder  schenkte  ihrem  Gatten  7  Kinder; 
die  beiden  ersten  waren  Zwillinge  getrennten 
Geschlechtes,  starben  ganz  jung.  Eine  der 
Töchter  gebar  unter  9  Kindern  zuerst  Zwil- 
linge gemischten  Geschlechtes  (f  14  Wochen 
alt).  Eine  andere  hatte  in  2  Entbindungen  zuerst 
Zwillinge  verschiedenen  Geschlechtes,  1893  lebendi 
9  Jahre  alt. 


Hierin  sieht  man  wieder,  wie  sehr  Citate  dem  persönlichen 
Nutzen  aogepasst  werden.  Denn  v.  Speyr  redet  nur  von 
Zwillingen  verschiedenen  Geschlechtes,  nicht  von  ver- 
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schiedeneiigeDy  welch  letzteres  wiederam  za  Herro 
Hellin's  Theorie  ausgezeichnet  passen  würde.  Es  er- 
scheint dies  als  sonderbare  Auslegung  der  Anpassungs- 
theorien seitens  mancher  Autoren,  Gitate  für  ihren  Zweck 
zuzuschneiden. 


Hell  in  No.  Hb  (y. 
SpeyrG).  Die  Tochter 
einer  Frau,  die  in  2  Ehen 
lOKinder  hatte,  darunter 
einmal  Vierlinge,  wurde 
Mutter  von  Zwillingen. 
Auch  eine  Cousine 
der  Frau  hatte  Zwillinge. 


y.  Speyr  No.  6.  26.  Sept.  1880  wurden  der 
Familie  6.  y.  B.  Vierlinge  geboren,  2  Knaben 
und  2  Mädchen,  im  7.  Monat  der  Entwickelung 
in  der  Reihenfolge  cT  $  $  c/^*  Letzteres  durch 
künstliche  Athmung  gerettet.  Lebten  1893  und 
leben  1902  noch.  Mutter  nachher  noch  3  Kinder 
einzeln.  In  erster  Ehe  3  einzelne  Kinder,  deren 
eines  Mutter  von  Zwillingen  wurde.  Auch  Ton 
einer  entfernten   Cousine  stammen  Zwillinge. 

Die  Mutter  des  Vierlingsyaters  war  Zwilling. 


Man  sieht,  wie  hier  schon  aus  einer  entfernten  Cousine 
nach  y.  Speyr  eine  Cousine  entsteht;  später  wird  wohl 
daraus  wahrscheinlich  Bruders-  oder  Schwestertochter 
entstehen,  da  man  darunter  Cousine  versteht. 

V.  Speyr  führt  noch  weitere  6  Fälle  an,  welche  Hellin 
nicht  berücksichtigt,  ausser  einem  solchen  von  Vögtli,  Corre- 
spondenzblatt  für  Schweizer  Aerzte  1881,  S.  471.  Eine  7  mal 
gebärende  Mutter  hat  das  3.  Mal  Zwillinge.  Eine  Tochter  aus 
dieser  Zwillingsentbindnng  und  2  Schwestern  hatten  zusammen 
4  Zwillingsgeburten  (wohl  Entbindungen  von  Zwillingen). 

Wir  können  somit  aus  obigem  ersehen,  dass  schon  in  der 
Zeit  von  1894-— 95  wichtige  Variationen  in  der  Auslegung  der 
Citate  sich  zeigen,  obgleich  Hellin  v.  Speyr's  Arbeit  fortwährend 
vor  Augen  haben  konnte.  Doch  auch  Hellin  begnügte  sich, 
Goehlert's  und  die  diesem  entliehenen  Angaben  v.Speyr's 
kritiklos  zu  verwerthen.  Es  kann  dies  beides  wieder  nur 
in  directer  Gegenüberstellung  bewiesen  werden,  da  Goehlert's 
Angaben  wirklich  bewundernswerth  beweisend  er- 
funden ]ind  combinirt  sind!  Einen  solchen  Vorwurf  zu 
machen  ist  gewagt,  aber  ich^glaube,  diese  Resultate 
nicht  vorenthalten  zu  dürfen. 

Auf   die    Folgerungen,    elegischen    Betrachtungen 
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y.  Speyr's  and  Goehlert's  einzagehen,  ist  nicht  meine 
Absicht.  Ich  wuDsche  bloss,  jedermaDn  die  PräfuDg 
der  Angaben  Goehlert's,  der  darauf  gestützt  construirten 
Diagramme  v.  Speyr's,  und  der  dem  Volksaberglauben 
angepassten  Theorien  über  Erblichkeit  der  Multipari* 
tat,  Mortalität  etc.  zu  ermöglichen,  gestützt  auf  jeder- 
mann zugängliche  Documentc.  Das  jetzt  vorhandene  Facit 
werde  ich  später  ausführlich  erörtern,  gestützt  auf  unwiderleg- 
liche Data  aus  allen  Ländern. 

Es  ist  auch  nicht  meine  Absicht,  auf  andere  als  Zwillingsge- 
burten (d.  h.  für  die  Mutter  Entbindung  von  Zwillingen)  einzugehen. 
Ich  mfisste  sonst  durch  Volks-  und  Aerzteaberglauben 
mich  durcharbeiten,  was  nicht  im  Rahmen  dieser  Ar- 
beit liegt.  Als  Beispiel  aber  der  olympischen  Ruhe 
gewisser  Autoren  citire  ich  allerdings  Herrn  Neeffe 
(citirt  in  „Hildebrand  und  Johann  Conrad^  (Jahrbuch 
für  Nationalökonomie  und  Statistik,  Jena  1877)  „Fünf- 
lingsgeburten gehören  zu  naturhistorischen  Merk- 
würdigkeiten, deren  Möglichkeit  angezweifelt  werden 
darf!  (Sic!)  Eine  solche  soll  im  Dorfe  Alt-Mittweida 
bei  Rochlitz  (Sachsen)  im  August  1838  vorgekommen 
sein. 

Wie  mir  Herr  Pfarrer  Märkel  1897  mittheilte,  ist 
diese  zweifelhafte  Möglichkeit  doch  eine  Wirklichkeit, 
da  am  10.  August  1838  Frau  Gerditz  Spindler  (geb.  1811) 
fünf  lebende  Töchter  gebar,  die  bald  starben.  Es  folgten 
noch  10  einzelne  Kinder.  (Mutter  gest.  1878,  Vater  geb.  1805.) 
Betrübend  ist  es,  wenn  ein  Autor  einfach  ein  Vor- 
kommnis als  „zweifelhaft^  darstellt,  ohne  sich  über 
nähere  umstände  erkundigt  zu  haben.  Was  mir  1897 
möglich  war,  wäre  Herrn  Neeffe  1877  noch  viel  leichter 
möglich  gewesen!!  Wir  können  also  auch  in  diesem  Falle 
nur  von  vorgefasster  Meinung  reden,  sei  dieselbe  von  Seite  der 
Aerzte  oder  Laien  vertheidigt.  Können  wir  aber  in  diesen 
Fällen  schliesslich  die  Autoren  nur  der  Nachlässig- 
keitzeihen, so  kommen  wir  bei  Goehlert's  Angaben  auf 
directeIrrkhümlichkeitderThatsachen,  Unterdrückung 
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von  historisch    mit    Leichtigkeit    zu    eraireDden  Daten, 
falsche  oder  irreleitende  Angabe  solcherl 

Folgendes  sind  die  Angaben  Goehlert's,  von  Speyr's, 
Hellin's  und  die  historischen  der  drei  obengenannten 
Handbücher  der  Genealogie,  sowie  eines  jeden  grösse- 
ren Oeschichtswerkes,  wie  ich  dieselben  finde. 


Qoehlert  a.  a.  0.: 
Wie  ferner  die 
Geminität  yon  einer 
Familie  durch  Hei- 
rath  auf  andere  Fa- 
milien übertragen 
wird  (siel)  l&8st 
folgendes  Beispiel 
erkennen;  von  der 
Familie  Hanau 
hat  sich  im  Ver- 
lauf von  270 
Jahren  dieOemi- 
nität  auf  die  Re- 
genten-Familien 
Baden,  Bayern, 
Braunschwei  g, 
Hessen, Holstein, 
Lippe,  Nassau 
und  Waldeck 

durch       Heirath 
fortgepflanzt. 

Zwillinge  haben 
nehmlich  gezeugt: 
Philipp  ▼.  Hanau 
(geboren  um  d. 
Jabrl480),Pbi]ipp 
y,  Hessen,  ver- 
mählt mit  der 
Tochterdes  Erst- 
genannten, Adolph 
T.  Holstein-Gottorp, 
verm&hlt  mit  der 
Zwillingstochter 
Philipp^s  Y.  Hessen, 
Lduwig  VI.  von  Hes- 
sen,   verm&hlt    mit 


V.  Speyr: 

Goehlert  tritt  den 
Beweis  seiner  Be- 
hauptungen an  einer 
Reihe  concreter  Fälle 
an. 

Vor  Allem  zählt  die 
Nachkommenschaft  des  im 
Jahre  1480  (Goehlert 
um!)  geborenen  Philipp 
V.  Hanau  eine  grosse  An- 
zahl (20)  von  Zwillings- 
paaren. Nach  G  0  e  h  1  e  r  t^s 
Angaben  (siel)  ist  mein 
Diagramm  I  entworfen. 

Philipp  V.  Hanau  hatte 
Zwillinge  und  2  Tochter, 
deren  eine  mit  Philipp 
V.  Hessen  vermählt  war. 
Aus  dieser  Ehe  gingen 
Zwillinge  und  ein  Sohn, 
Wilhelm  IV.  von  Hessen, 
hervor.  Die  eine  Zwil- 
lingstochter gebar  ihrem 
Gemahl,  Adolph  v.  Hol- 
stein-Gottorp  (geb.  1526) 
Zwillinge.  Der  eine  da- 
von, Johann  Adolf,  hatte 
wiederum  Zwillinge  und 
einen  Sohn,  Friedrich  III. 
von  Holstein-Gottorp,  der 
ausser  Zwillingen  eine 
mit  Ludwig  VI.  v.  Hessen 
vermählte  Tochter  zeugte. 

Von  Ludwig  VI.  stam- 
men Zwillinge  und  eine 
mit  Karl  Ludwig  v.  Baden 


Historisch: 

Goehlert's  Reihe  be- 
steht aus  2  Fällen,  Fa- 
milie Hanau  und  Haus 
Capetü 

Mit  2  Söhnen  und  2  Töch- 
tern lebt  noch  1480PbtIippI. 
von  Hanau  zu  Lichtenberg 
(geboren  1417),  vermählt 
mit  Anna  v.  Lichtenberg.  Die 
Söhne  geb.  1462  u.  1464,  die 
Töchter  geb.  1463  u.  1480. 
Philipp  III.,  geboren  1482, 
ist  der  Enkel  des  obigen 
(Hühner,  Tabelle  361). 

Der  Vater  Wilhelm's  IV. 
V.  Hessen  (Cassel  geb. 
24.  Mai  1532)  und  der 
Christine,  geb.  29.  Mai 
1543,  vermählt  mit  Adolph 
von  Holstein-Gottorp 
(25.  Jan.  1526—1.  Oct  1586) 
war  Philipp  L,  der  Gross- 
möthige,  v.  Hessen  (13.  Nov. 
1504—31.  März  1567).  Die 
Mutter  war  Christine  von 
Sachsen,  Tochter  Georgs 
des  Bärtigen  (25.  Dec.  1506 
bis  15.  April  1549).  Schon 
1540  vermählte  sich  Phi- 
lipp I.  mit  Margaretha  t. 
der  Sahla  und  hatte  so 
gleichzeitig  von  3  Ge- 
mahlinnen Kinder  1541, 
1544,1547!  ErstseinEnkel 
Moritz  der  Gelehrte  hei- 
rathete  eineHanau!  (Behr 
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der  Urenkelin  Phi- 
Iipp*s,  Carl  Ludwig 
Ton  Baden,  Termählt 
mit  der  Urenkelin 
Lndwig^a  VI.,  Max  I. 
Y.  Bayern,  yerm&hlt 
mit  der  Zwillings- 
toehter  Carl  Lud- 
wig'», femer  Wil- 
helm IV.  ▼.  Hessen, 
Sohn  des  erwähnten 
Philipp's  V.  Hessen, 
Ferdinand  Albert 
Ton  Braanschweig 
(-BeTem),  Term&hlt 
mit  der  Urenkelin 
Wilbelm*s  von  Hes- 
sen, Ernst,  Zwillings- 
sofan Ferd.  Albert's ; 
Jobann  von  Nassan- 
Idstein,  dessenHutter 
eine  Tochter  Wil- 
helm's  IV.  von  Hes- 
sen, Christian  Lud- 
wig V.  Waldeck,  ver- 
mählt mit  derTochter 
Jobann's  v.  Nassau; 
Adolph  III.  von  Nas- 
sau, vermihlt  mit 
derTochter  Philipp's 
von  Hanau;  Adolfs 
Sohn  Philipp,  Si- 
mon VU.T.  der  Lippe, 
verm&hlt  mit  der  Ur- 
enkelin Philipp*8  von 
Nassau,  Simon's  En- 
kel Rudolf  Ferdinand 
und  sein  Sohn  Fried- 
rich Cari  (geb.  1706). 


verheirathete  Urenkelin, 
deren  Zwillingstochter 
ihrem  Gatten,  Max  I., 
König  v.  Bayern  (geb. 
1756),  zweimal  Zwillinge 
gebar.  Hier  liegt  Poten- 
sirung  der  Vererbung  vor, 
indem  von  väterlicher  wie 
von  mütterlicher  Seite 
Heredität  für  Geminität 
bestand,  denn  Max  I.  war 
der  Urenkel  Ghristian's  IL, 
der  auch  Zwillinge  hatte. 
Der  oben  als  Sohn 
Philipp's  V.  Hessen  auf- 
geführte Wilhelm  V.  Hessen 
zeugte  ausser  Zwillingen 
die  Mutter  Johann's  von 
Nassau  (Idstein),  der  mit 
einer  Enkelin  Albrecht 
Achilles  von  Brandenburg 
vermählt  war;  von  diesem 
letzteren  stammen  ausser- 
dem Zwillinge.  Auch  hier 
potenzirte  sich  die  Ver- 
erbung,, denn  Johann  von 
Nassau  (Idstein)  zeugte 
zweimal  Zwillinge  und 
ausserdem  eine  Tochter, 
die  ihrem  Gemahl  Christian 
Ludwig  von  Waldeck 
Zwillinge  gebar. 


1871,  S.  67).  Die  angeführten 
Autoren  schreiben  Philipp  I. 
keine  Zwillinge  zul^) 

Adolph  V.  Holstein-Gottorp 
hatte  mit  Christine  v.  Hessen 
10  Kinder,  darunter  ^^,  Der 
männliche,  Job.  Adolf  (157Ö  bis 
1616),  hatte  keine  Zwillin- 
ge unter  8  Kindern,  wohl 
aber  sein  Sohn  Friedrich  III. 
(1597—1659).  Eine  Tochter 
des  Letzteren  heirathete  Lud- 
wig VI.  von  Hessen-Darmstadt. 
Sie  lebte  1634— 1665.  Lud- 
wig VI.  verheirathete  sich 
nach  ihrem  Tode  mit 
Elisabeth  von  Sachsen- 
Gotha  (1640—1709)  und 
hatte  mit  derselben  Zwil- 
linge 1670,  5  Jahre  nach 
dem  Tode  der  holsteini- 
schen Gattini! 

Carl  Ludwig's  von  Baden 
(1755—1801)  Gemahlin  Amalie 
von  Hessen-Darmstadt  (1754 
bis  1834),  Tochter  Ludwig  IX. 
von  Darmstadt,  war  Mutter 
der  mit  Max  I.  von  Bayern 
verheirathetenZwillingstochter 
Caroline  (1776—1841),  wel- 
che zweimal  Zwillinge 
hatte.  Sie  war  aber  Ur- 
urenkelin  Ludwig  VI.  v. 
Hessen,  Urenkelin  des 
1^  Jahr  nach  dem  Tode 
der  Holsteinerin  gebo- 
renen Ernst  Ludwig! 
(Behr  1870,  S.  71  u.  s.w.). 
Richtig  ist,  dass  Christian  II. 
V.  Pfalz-Zweibrück   (1637  bis 


0  Die  Kinder  der  Sahla  sind  erst  und  nur   in  Behr,    1870,  angeführt, 

80  dass  Goehlert  einen  Irrthum  nur  bei  Kenntniss  dieser  Auflage 
begehen  konnte. 

Azehiv  t  pathoL  Aoat.  Bd.  170.  Hft.  L  11 
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1717)  Urgrossvater  Haz  I.  und 
Vater  von  Zwillingen  war. 

Wilhelm  IV.  zu  Hessen- 
Cassel  (1532—1592,  B.  1870, 
S.  67),  der  Sohn  Philipp's 
▼.  Hessen  und  der  Chri.- 
stine  y.  Sachsen,  hatte 
allerdings  Zwillinge  und 
eine  mit  Ludwig  IL  t. 
Nassau-Ottweiler  (1565 
bis  1627,  Behr,  S.  101)  ver- 
mählte Tochter  Anna 
Marie,  Mutter  Johann's 
▼.  Nassau-Idstein  (1603 
bis  1677).  Derselbe  war  in 
1.  Ehe  yerm&hlt  mit  Sibilla 
Magdalene,  Tochter  Oeorg 
Friedrich^s  von  Baden-Durlach 
(zu  Sausenberg  1573— 163Q 
und  der  Juliane  Ursula,  Rhein- 
gr&£n  zu  Neufville  (1572  bis 
1614).  Georg  Friedrich's 
Vater  Carl  IL  (1529—1577), 
verheirathet  mit  Cuni- 
gunde  von  Brandenburg- 
Gulmbach  (1524—1558), 
Enkelin  Albert  Achilles 
von  Brandenburg  (1414 
bis  1486),  zeugte  jedoch 
Georg  Friedrich  erst  1573 
mit  Anna  v.Pfaiz-Veldenz, 
15  Jahre  nach  dem  Tode 
der  Brandenburgerini 


Johann  v.  Nassau-Idstein  hatte  allerdings  Zwillinge 
mit  Sibille  Magdalene  v.  Baden-Durlach,  und  zwar  1632  und 
1641.  Er  hatte  aber  wieder  Zwillinge  1650  mit  Anna 
V.  Leiningen-Dachsberg  (Behr  1870,  S.  ICX)).  Johanne 
V.  Nassau  aus  dieser  2.  Ehe  (1657—1733)  heirathete  1678 
Christian  Ludwig  v.  Waldeck  (1635 — 1706),  in  erster 
Ehe  vermählt  mit  Anna  Elisabeth  v.  Rapp.oltatein 
1644 — 78.  Christian  Ludwig  hatte  allerdings  Zwillinge, 
27.  November  1676,  nämlich  Anton  Ulrich  (1676—1728), 
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den  Stifter  der  ffirstlichen  Linie  Waldeck,  and  Marie 
Henriette,  gest.  1678.  Aber  diese  Zwillinge  wurden 
geboren  4  .volle  Jahre  vor  der  Ehe  mit  Johanne 
V.  Nassan-Idsteinü  (Behr  1854  S.  135,  Behr  1870  S.  167)0 
Da  Goehlert's  Angaben  betreffend  folgende  Fälle 
bereits  oben  wortgetreu  ausgeführt  sind,  so  stelle  ich 
nur  V.  Speyr's  und  meine  Angaben  einander  gegenüber. 


T.  Speyr: 

Von  Wilhelm  IV.  y.  Hes- 
sen stammte  aber  zudem  als 
Urenkelin  die  Gattin  Ferdi- 
nand Albert's  v.  Braansch  weig 
(-Bevern),  dessen  Zwillings- 
sohn Ernst  wieder  Vater  von 
ZwilliDgen  wurde. 

Ansser  der  mit  Philipp 
T.  Hessen  ?ermählten  Tochter 
hatte  Philipp -y.  Hanau,  wie 
oben  bemerkt  wurde,  noch 
eine  andere,  die  Adolph  III. 
T.  Nassau  heirathete  und  die 
diesem  Zwillinge  und  einen 
Sohn,  Philipp  y.  Nassau,  ge- 
bar. Von  Philipp  y.  Nassau 
stammen  Zwillinge  und  eine 
Urenkelin,  die  mit  Simon  VII. 
y.  d.  Lippe  die  Ehe  einging. 
Daraus  stammen  wieder  Zwil- 
linge und  ein  Enkel  Namens 
Rudolf  Ferdinand.  Dieser 
zeugte  auch  Zwillinge,  ebenso 
sein  Sohn  Friedrich  Carl 
(geb.  1706). 


Historisch: 
Ferdinand  Albert  yon  Braunschweig-Beyem 
(1636—1687)  war  yerheirathet  mit  Christine, 
Tochter  Friedrichs  y.  Hessen  Eschwege  (1649 
bis  1702),  Urenkelin  Wilhelm's  IV.  y.  Hessen- 
Cassel  (Behr  67).  Der  Zwillingssobn  Ernst 
Ferdinand  (1682—1746)  hatte  todte  Zwillinge 
1721,  unter  13  Kindern. 

Wie  oben  bemerkt,  hatte  Philipp  yon 
Hanau  keine  mit  Philipp  y.  Hessen  yermählte 
Tochter.  Adolph  III.  yon  Nassau  (1444—1511) 
war  yerheirathet  mit  Margarethe  (1463 — 1504), 
Tochter  Philipp^s  I.  yon  Hanau -Lichtenberg 
(1417  bis  etwa  1480  [s.  oben]).  Aber  weder 
Behr  1854  (S.  105),  noch  Behr  1870  (S.  99), 
noch  Cohn  1871  (S.  128),  noch  Hübner  1727 
(S.  255)  wissen  etwas  yon  Zwillingskindem. 
Philipp  I.  yon  Nassau,  der  Sohn,  hatte  aller- 
dings 1520  Zwillinge,  Anna,  geb.  1520,  f  als 
Nonne  1594,  und  Balthasar,  f  1568.  Er  hatte 
einen  Sohn,  6  Enkel.  Eine  Enkelin  war  Anna 
Catharina(1590— 1622),  yermahlt  mit  Simon  VII. 
y.  d.  Lippe  (1587—1627). 

Hier  zeigt  sich  wieder  der  Nachtheil  der 
mangelhaften  Quellenangabe.  In  Behr  1854, 
S.  146,  finden  wir  als  Kinder  Simonis  VII. 
Simon,  geb.  1620,  f  1624,  Magdalene,  geb. 
1620,  t  als  Aebtissin  1646.  Cohn  1871, 
S.  165,  giebt  als  Tagesdatum  für  beide  den 
13.  Noy.  an,  Hübner,  S.  424,  sagt  gar  nichts, 
und  in  Behr  1870  (ergänzt  bis  1871)  ist 
Simon   geb.  12.  Noy.  1620,  f  6..  Mai   1624, 

>)  Nach  Behr  1854  wäre  auch  Josias,  Stifter  der  gräflichen  Linie, 
Sohn  der  Johanne  y.  Nassau-Idstein,  Zwilling.    Allerdings  nicht 
-    nach. Behr.  1870!  (S.  167.)l- 

11* 
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Magdalene  geb.  6.  Jan.  1622,  f  1646.  Dagegen 
hat  Beb r  1870  wieder  eine  Tochter  Elisabeth, 
geb.  7.  Mai  1624,  und  einen  Sohn  Christian, 
geb.  17.  M&rz  1624,  was  auch  wieder  ein 
Unding  ist.  So  waren  also  zur  Zeit,  als 
Goehlert*s  Arbeit  erschien,  diese  Daten  un- 
sicher. Rudolf  Ferdinand  t.  Lippe- 
Biesterfeld  (1671—1726)  war  allerdings 
Enkel  Simonis  YII.  v.  d.  Lippe.  Sein 
Vater  Jodocus  Hermann  war. aber  ge- 
boren 9.  Februar  1625,  aus  der  2.  Ehe 
Simons^s  YIL  mit  Marie  Magdalene  ▼. 
Waldeck  (1606--?),  2  Jahre  nach  dem 
Tode  der  Nassauerin  (die  Mutter  der 
Marie  Magd.  t.  Waldeck  war  eine  Nassau- 
Siegen,  ohne  Beziehung  zu  Philipp  L  von 
Nassau-Idstein).  Rudolf  Ferdinand  hatte  aller- 
dings 1709  Zwillinge  männlichen  Oeschlechtes, 
der  eine  f  geboren,  der  andere,  Ferdinan-d 
Ludwig  T.  Weissenfeid,  f  1791,  also 
82jährig,  als  Vater  von  8  Kindern, 
Ahnherr  der  jetzigen  Weissenfelder. 
Sein  Bruder  Friedrich  Carl  August,  geb.  1706, 
hatte  allerdings  Zwillinge  1744.  Der  männ- 
liche starb  1772  (mit  8  Kindern),  die  Zwil- 
lingstochter  starb  1776,  als  Mutter  Ton  zwei 
Kindern. 


Meine  obigen  Angaben  sind  mit  Leichtigkeit  zu  controliren, 
da  die  betreffenden  Autoren  in  jeder  grosseren  Bibliothek  zu 
finden.  Es  ist  wirklich  interessant  zusehen,  wie  in  Goehlert's 
Arbeit  Wahrheit  und  Dichtung  verschmolzen  sind.  Am  fiber- 
sichtlichsten sind  beifolgende  Diagramme,  das  von  v.  Speyr  ge* 
stellte  und  das,  oder  vielmehr  die  auf  historischer  Basis  be- 
ruhenden. Wie  sonderbar  sich  v.  Speyr's  Phrase  (S.  7 
seiner  These)  macht:  Dieses  Beispiel  zeigt  ausser  der 
Potenzirung  der  Heredität  mehrfacher  Geburten,  dass 
die  Geminitat  durch  Heirath  von  einer  Familie  i^uf 
andere  fibertragen  wird;  denn  sie  hat  sich  von  der 
Familie  Hanau  im  Verlaufe  von  270  Jahren  auf  8  andere 
Regentenfamilien  fortgepflanzt  Potenzirt  sind  einzig 
die    Fehler    aus  Goehlert's   Arbeit   und   erleichtert  ist 
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Diagramm  III,  1  zu  Seite  165  w.  166, 


Abstammung  der  Capetinger. 

Karl  der  Grosse  747—814. 

5  Frauen,  4  Beischläferinnen,  17  Kinder 
mit  Hildegard  f  783 


als  Zwillingssohn  f  778 

rLudwig  I.  der  Fromme  t  840  und  Lothar  f  780 
Virmengard  f  818 


rLudwig  der  Deutsche  804—76  (806-76?) 
\Emma  Weif  von  Baiern  f  876 


^nadwig  geb.  u.  f  ? 

\Otto  der  Grosse  von  Sachsen  f  916 


/Heinrich  I.  der  Finkler  876-936 
\Mechtild  von  Ringelheim  f  868  (verm.  910) 


/Hugo  Gapet  der  Grosse  oder  Weisse  von  Paris  f  956 
\Hedwig  verm.  938  f  965 


rHugo  Capet  941—96 

\ Alice  von  Aquitanien?  f  965 


/Robert  IL  970-1031 
iGonstance  von  Provence  f  1032 


(Heinrich  L  1005-60 
\Anna  von  Russland 
t  etvra  1075 


/Philipp  I.  1053-1108 
\Bertba  Ton  Holland  f  1039 


Ludwig  VI.  und  alle  Gapetinger 
o.  8.  w. 


/Robert  I.  von  Burgund  f  1075 
IHelie  de  Semur  en  Brionnais 

I 

Alle  Burgund 
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das  Verständnis  jedenfalls  nicht  durch  die  vielen 
Zeichen,  unter  welchen  immer  das  Zeichen  ffir  unbe- 
kanntes Geschlecht  prädominirt 

Noch  mehr  aber  zeigt  sich  diese  Potenzirung  in  Bezug  auf 
die  Capetinger  (Diagramm  IIJ)  und  die  späteren  historischen 
Bemerkungen.  Aber  ebenso  zeigt  sich  dies  in  den  aus 
Goehlert  und  Speyr  wörtlich  entnommenen  Notizen 
Hellins  (S.  43  und  44),  die  ich  daher  nicht  nochmals 
anführe. 


Goehlert 

In    der    fran- 
zösischen      Re- 

gentenfamilie 
der  Capetinger 
haben  Zwillinge 
erzeugt:  Philipp 
II.  Augast  (geb. 
1165)  sein  Sohn 
Ludwig  VIII., 
Ludwig's  Sohl; 
Carl  I.  von  Anjou, 
Carll.  von  Valois 
vermählt  mit  der 
Enkelin  Carls  von 

Anjou,  CarPs 
Enkel  Johann  IL, 
Johannas  Urenkel 
Carl  VIL,  Ludwig 
XII.  vermählt  mit 
d.  Enkelin  Carl's 
VII.  und  Carl's 
Enkel  Carl  VIII. 
(geb.  1470),  so- 
nach im  Verlaufe 
von  mehr  als  300 
Jahren  bis  auf  die 
1 1.    Generation. 


V.  Speyr. 

Durch  1 1  Gene- 
rationen und  mehr 
als  3  Jahrhunderte 
setzte  sich  die  Ver- 
erbung der  Gemini- 
t&t  im  französisch. 
Konigshause  der 
Capetinger  fort.  Es 
haben  nehmlich 
Zwillinge  gezeugt 
(vergl.  Diagr.  2): 
Philipp  II.  August 
(geb.  1165,  gest. 
1223),  dessen  Sohn 
Ludwig  VIII.  und 
dessen  Sohn  Carll. 
von  Anjou  (1220 
bis  1285).  Die  En- 
kelin des  letzteren 
gebar  ihrem  Gatten 
Carl  IV.  (dem 
Schönen)  Zwil- 
linge, ihr  Enkel 
Johann  d.  Gute 
hatte  Zwillinge, 
ebenso  dessen  Ur- 
enkel Carl  VIL  der 
Siegreiche(U03 
bis  1461),  sowie 
Carrs  VII.  Enkel 
Carl  VIII.  (1470 
bis  1498),  Ludwig 


Historisch. 

Das  Haus  Capet  existirt  bekanntlich 
heute  noch  in  den  H&usem  Boarbon- 
Spanien,  Sicilien,  Parma,  Bonrbon- 
Orleans  (Frankreich),  Braganza-Portn- 
gal.  Richtiger  wäre  es  somit  zu  sagen, 
dass  die  Geminit&t  in  diesem  Hause 
sich  während  8  Jahrhunderten  und 
durch  25  Generationen  zeigt  Auf- 
fallend wäre  dann  allerdings,  dass  im 
Laufe  aller  dieser  Jahre  sich 
nicht  mehr  Zwillinge  zeigen, 
als  1  Paar  auf  ungefähr  89!  Und 
dies,  trotidem  vielfach  die  Linie  gerade 
durch  Zwillinge  fortgeführt  wird.  Die 
Wichtigkeit  dieses  Factums  zu  er- 
örtern, werde  ich  mir  in  einer  späteren 
Arbeit  erlauben,  da  die  vorliegende 
bloss  eine  Grundlage  sein  soll. 

Wir  sehen  aus  einem  Vergleiche  der 
Sätze  Goehlert's  und  v.  Speyr *8, 
dass  letzterer  versucht  hat,  G  o  e  b  1  er t's 
Angaben  zu  controlliren,  durch  Zu- 
fügung  von  Geburtsdaten  und  Bei- 
namen, mit  welchem  Erfolge,  wird  sich 
später  zeigen. 

Philipp  IL  August  (21.  August  1165 
bis  14.  Juli  1123)  hatte  14.  März  1190 
Zwillinge  unbestimmten  Geschlechts, 
welche  am  18.  März  starben.  Die  Mutter 
starb  am  15.  März.  Der  Sohn  aus  der. 
selben  Ehe,  Ludwig  VIII.  (3.  September 
1187— 8.  November  1226)  hatte  (Behr 
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XII.  von  Valois 
Orleans,  mit  eiser 
Enkelin  CwYa  VII. 
verm&blt,  zeugte 
ebenfalls  Zwil- 
linge. 


1854,  S.  153,  Bebr  1870,  S.  181, 
Bnbner  S.  51,  nicht  erwähnt) 
einen  Sohn,  geboren  im  März 
1220,  nehmlich  Carl  I.  von 
Anjoa(ge8t  1285)und  einenSohn 
Alfons  T.  Poitou,  geb.  11.  No- 
yember  1220,  gest.  1271.  Also 
keine  Zwillinge,  böchstenseine 
etwas YerfrähteGebnrtim  selben 
Kalenderjahre  (!). 

In  obigen  Autoren  wird  angegeben, 
Carl  I.  von    Anjou   habe    1248   einen 
Sohn   Ludwig,    geb.   und   gest.,    und 
einen  Sohn  Carl  IL  you  Anjon  (gest 
1309,    Behr    1870,    S.    194)    gehabt. 
Letzterer    war    ein    Stammhalter    mit 
14  Kindern.  Nach  Bebras  Supple- 
ment   ?on     1890     hinwiederum, 
S.  43,   ist  Carl  IL  geboren   1254! 
Seine    Tochter   Margarethe    war,    wie 
Gohlert  richtig  sagt,  an  Carl  I.  von 
Valois (1270—1325)  vermählt,  nicht, 
wie  V.  Speyr  verbessert,  an  Carl 
IV.,  den  Schönen  (1295— 1328)  den 
letzten  directen  Capetinger  (!), 
nicht  Valois!    Dieser  Carl  I.  von 
Valois  hatte  eine  Tochter  Isabelle, 
geb.  1293,  gest.  1309,    kinderlos  ver- 
mählt  mit  Johann  III.   von  Bretagne 
(1286—1341),  der  noch  zweimal  kinder- 
los vermählt  war   (vermählt  wurde  sie 
vierjährig!)  und  einen  Sohn,  Philipp 
VI.,   den  Glücklichen  von  Frankreich, 
gest.  1350.    Es  fehlt  aber  das  Tages- 
datum.   Sei  dem,   wie  es  wolle,   der- 
selbe hatte  7  Kinder,  darunter  Johann  IL, 
den  Guten  (1399—1364).    Unter   den 
Angaben  fiber  dessen  10  Kinder  finden 
sich   (Behr    182,    1870)   Bianca  und 
Catharina,  gest.  jung;  daraus  Zwillinge 
zu  stempeln,  ist  man  kaum  berechtigt. 
Nun,   immerhin,   Johann  IL   war  Ur- 

>)  In   Behr's    1890    erschienenem  Supplement   S.  41    wird  als  Carlas  I. 
V.  Anjou    Geburtsjahr    1226    angegeben. 
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»)  ▼.  Valois 


grossvater  Garl's  YIL;  des  Siegreic 

(1402—1461),   und  dieser  hatte  un 

12  Kindern  Zwillingstocbter,  1438,  g 

1438    und    1446.     CarPs   VII.    Eni 

Carl  VIII.  (1470— 1498)  hatte  mit  An 

von  Bretagne  Franz  und  Anna,   ge 

jung.    Seine  Frau  (Anna,  1476  I 

1514)  war  Enkelin  GarPsY.!),  a 

in  2.  Ehe  mit  Ludwig  XII.   (1 

bis  1515)  YonValois-OrUans  Y 

mfthlt.    Behr  1857   fuhrt   an   zw 

Sobne,geb.  21.  Januar,  gest.  jun 

Anscheinend    Zwillinge.     Na 

Behr,  Supplement  S.  42,    alle 

dings  sind  sie  geboren  und  g^ 

sterben  21. Januar  1508undl5t 

Das   Diagramm  2    t.   Speyr^s  {, 

somitaueh  zu  berichtigen.  Ans 

dem  ist  noch  folgende  Thatsache 

sonderbar:  Eine  Tochter  Lud wig's 

heirathete  nämlich   Franz  I.  Ton 

gouleme   (1494—1547).     Deren   S 

Heinrich  IL  (1519—1559)  hatte  Z 

linge  und  eine  Tochter  Claudia  (1 

bis     1575),    verm&hlt    mit    Carl 

Ton  Lothringen  (1542-1608),  wel 

wiederum    Zwillinge    hatte    (Tocbi 

Behr  112).   Sein  Urgrossvater  Reni 

von  Lothringen  (1451 — 1408)  war 

Friedrich's  YL  (1428—1470)  und 

Jolantbe  von  Anjou,  Zwillingstoc 

Ren^'s  von  Anjou  (1408—1480), 

enkels  Johannas  II.  des  Guten,   A 

herr  des  jetzigen  Hauses  Oesterre; 

Und  da  w&re  wieder  z.  B.  Joseph  (1 

bis  1847,  Behr  S.  114),  der  Zwilli 

hatte.    Aber  auch  bei  den  Capet  sei 

fehlen  zahlreiche  F&IIe,  wie  aus  mei 

Belegtabelle  hervorgebt. 

(Schluss  folgt.) 
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VI. 

Kleinere  Mlttheilnngen. 


I. 

üeber  die  Anordnung  der  elastischen  Fasern  im  Uterns« 

Eine  Erwiderang  an  Herrn  N.  Iwan  off. 

Von 
L.  Pick,  Berlin. 


In  einer  Untersuchang  „Ueber  das  elastische  Gewebe  in  der 
normalen  und  pathologisch  veränderten  Gebärmutter^  (L.Pick: 
Volkmann^s  Sammlung  klinischer  Vorträge  283,  1900)  kam  ich  be- 
zQglich  der  Anordnung  der  elastischen  Fasern  in  diesem  Organ 
zu  dem  Ergebniss,  dass  [S.  105^)]  die  elastischen  Fasern  der  sub- 
serösen und  supravasculären  Muskelschicht  im  Corpus  des  normalen  ge- 
schlechtsreifen  Uterus  die  Muskelfascikel  dieser  Lagen,  oft  sogar  auch 
noch  die  Fascikel  der  äusseren  Schicht  des  Stratum  vasculare,  allermeist 
senkrecht  zur  Verlaufsrichtung  der  Bändel  kreuzen,  dass  also  (S.  110) 
die  Richtang  der  elastischen  Fasern  in  den  Aussenschichten  des  Gebär- 
fflutterkorpers  meist  möglichst  senkrecht  zur  Gontractionsrichtung  der 
Muskelzellen  läuft 

Diese  Feststellung  wird  yon  Herrn  N.  Iwanoff  («üeber  das  elastische 
Gewebe  des  Uterus  während  der  Gravidität")  im  2.  Heft  des  169.  Bandes 
dieses  Archivs  beanstandet:  „die  Fasern  des  elastischen  Gewebes',  so 
schreibt  Herr  L,  «die  Muskelfasern  und  die  collagenen  Fasern  besitzen 
immer  dieselbe  Richtung,  d.  h.  alle  Bestandtheile  des  Bündels  sind  ein- 
ander parallel  angeordnet^.  „Pick*s  Behauptung  hinsichtlich  der  allge- 
meinen radialen  Richtung  der  elastischen  Fasern  ia  dem  Uterus  und  deren 
senkrechte  Richtung  wird  in  unserer  Arbeit*'  —  Herr  L  untersuchte  das 
elastische  Gewebe  des  graviden  Uterus  —  , auf  jedem  Schritte  widerlegt, 
woraufhin  auch  Pick*s  theoretische  Erklärung  der  Zweckmässigkeit  einer 
solchen  Anordnung  in  dem  Uterus  von  selbst  fällt* 

Ich  möchte,  indem  ich  die  Interessenten  in  dieser  Frage  auf  die 
näheren  Ausführungen  in  meinem  oben  citirten  Aufsatz  selbst  verweise, 
an  dieser  Stelle  gegenüber  Herrn  Iwanoff 's  Meinung  nur  Folgendes 
bemerken : 

1.  Es  handelt  sich  bezüglich  der  von  mir  festgestellten  Verlaufs- 
richtnng  der  elastischen  Fasern  nicht  um  eine  «Behauptung*,  sondern  um 
Thatsachen,  die  ich  mit  entsprechenden  mikroskopischen  Präparaten 
begründet  habe,   beziehungsweise  in  jedem  Moment  begründen  kann,   und 

0  Die  eingeklammerten   Zahlen   beziehen   sich   sämmtlich   auf  meinen 
eingangs  citirten  Aufsatz. 
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die  überdies  durch  zwei  woblgelungene,  absolut  naturgetreue  Abbildungen 
(S.  106,  Fig.  1  u.  2  —  darstellend  je  einen  Horizontalschnitt  vom  Corpus 
eines  Uterus  gravidus  myomatosus  (mens.  II)  und  eines  etwas  oedema- 
tosen,   nicht   schwangeren  Uterus  einer  20jährigen  Frau)  fizirt  sind. 

2.  Ich  habe  nirgends  von  einer  «allgemeinen  radialen  Richtung  der 
elastischen  Fasern  in  dem  Uterus^  gesprochen  (wie  Herr  Iwanoff  schreibt), 
sondern  lediglich  von  einer  zur  Contractionsrichtung  der  Muskelbündel 
senkrechten  Verlaufsrichtung  in  den  beiden  äusseren  (bekanntlich  sehr 
dünnen)  Schichtender  vorderen  und  hinteren  Wand  des  Corpus.  «Die 
geschilderte  Anordnung  wird*,  so  hebe  ich  wörtlich  hervor,  „völlig  ver- 
misst  im  normalen  geschlechtsreifen  Uterus  an  den  Seitenwänden  des 
Corpus  und  in  der  Cerviz^  (vergl.  S.  108  Abs.  3  und  S.  109  Abs.  4). 

3.  Schliesslich  habe  ich  diese  Anordnung  auch  etwa  keineswegs 
schlechtweg  für  «die  elastischen  Fasern  in  dem  Uterus**  betont,  wie 
Herr  Iwanoff  sagt.  Sie  gilt  dort  lediglich  für  die  stärkeren 
(S.  105)  bindegewebig-elastiscben  Septen,  bezw.  die  stärkeren  elastischen 
Fasern.  An  zahlreichen  Collagen- elastischen  Anastomosen  schwächeren 
Kalibers  in  querer  und  schräger  Richtung  ist  kein  Hangel  (S.  105), 
und  ich  habe  ausdrücklich  die  ganz  unregelmässigen,  feinen  elastischen 
Fasern  und  Geflechte  an  der  Oberfläche  der  Huskelfascikel  beschrieben, 
die  in  das  Bündelinnere  eindringen  (S.  108  Abs.  2  und  S.  113  Abs.  2). 
Das  elastische  netzartige  Perimysium  der  einzelnen  Huskelzellen, 
das  ich  neben  dem  Perimysium  fibrosum  für  die  glatte  Huskelzelle  des 
Uterus  nachweisen  konnte,  habe  ich  constant  ausschliesslich  gerade  im 
Stratum  subserosum  myometrii  corporis  gefunden  (S.  110),  also  Justin  dem 
Bereich  der  Muskelwand,  in  dem  die  gröberen  Muskelfasern  die  „radiale* 
Richtung  innehalten. 

„Von  einer  allgemeinen  radialen  Richtung  der  elastischen  Fasern  in 
dem  Uterus*  ist,  wie  schon  diese  kurzen  Citate  zur  Genüge  zeigen  durften, 
in  meinem  Aufsatz  nirgends  die  Rede. 


n. 

Zur  Frage  der  Wirkung  der  Neryendurchschneldnng 

auf  die  Schilddrftse. 

Von 

Dr.  J.  Eatzenstein,  Berlin. 


In  einer  Arbeit:  «Beiträge  zur  Kenntniss  der  Schilddrüse'  im  3.  Heft 
des  167.  Bandes  dieses  Archivs  (S.  490)  hat  Lfibke  die  Wirkung  der 
Nervendurcbschneidung  auf  die  Schilddrüse  untersucht.    Seine  Ergebnisse 
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weichen  tod  den  Ton  mir  früher  angegebenen  so  sehr  ab,  dass  ich  es  für 
angezeigt  halte,  auf  diese  noch  einmal  zurückzukommen.  Die  Nerven- 
durchschneidung rief  nach  L.  in  der  Schilddrüse  unter  10  Fällen  8 mal 
Veränderungen  hervor.  Zweimal  trat  diese  Veränderung  nicht  ein  und 
iwar  bemerkt  L.  (S.  530),  dass  «das  für  das  Qesammtresultat  völlig  belanglos 
ist,  wenn  man  bedenkt,  dass  durchschnittene  Nerven  unter  Umständen  sich 
wieder  vereinen  oder  anders  ersetzt  werden  können^.  Der  Hisserfolg  trat 
in  einem  Falle  ein,  in  dem  der  flund  7  Tage  gelebt,  und  in  einem  zweiten, 
in  dem  der  Hund  120  Tage  nach  der  Operation  gelebt  hatte.  Es  ist  dies 
in  dem  zweiten  Falle  um  so  auffälliger,  als  L.  Seite  527  bemerkt,  dass  es 
leicht  sei,  ,ein  entsprechend  langes  Stück  aus  dem  N.  recurrens  zu 
reseciren".  Auf  derselben  Seite  giebt  L.  an,  dass  aus  dem  N.  laryngeus 
sup.  bei  Anstellung  der  Versuche  ein  \  cm  langes  Stück  exstirpirt  wurde. 
Die  Exstirpation  eines  ^  cm  langen  Stückes  aus  einem  Nerven  ist  nicht 
ausreichend,  um  das  Wiederzusammenwachsen  zu  verhüten;  bei  meinen 
Versuchen  wurde  mehrere  Haie  nach  Exstirpation  eines  1  cm  langen 
Stückes  das  Zusammenwachsen  der  Nerven  constatirt.  Nach  dieser  Erfahrung 
wurde  in  der  Folge  stets  der  Nerv  so  weit  wie  möglich  freigelegt  und  das 
ganze  freigelegte  Stück,  das  in  den  gelungenen  Versuchen  nie  unter  2  cm 
betrug,  exstirpirt. 

Die  Nerven-Durchschneidungen  Lübke's  sind  durchweg  nur  auf  einer 
Seite  Torgenommen.  Wir  wissen  aber  aus  den  Untersuchungen  Exner's 
über  die  Innervation  des  Kehlkopfes,  dass  der  N.  laryngeus  sup.  und  der 
N.  recurrens  der  einen  Seite  auf  die  andere  Seite  hinübergebt  und  dieselbe 
mitversorgt.  Findet  die  Anastomose  des  rechten  und  linken  N.  laryn- 
geus sup.  und  inf.  peripheriewärts  von  der  Exstirpationsstelle  der  einen 
Seite  statt,  was  in  den  8  Fällen  L.'s  (2  Fälle,  Fall  I:  7  Tage,  Fall  10:  120 
Tage,  die  an  der  Schilddrüse  keine  Veränderungen  zeigten,  scheiden  in  den 
angegebenen  10  Fällen  von  vornherein  aus)  sicher  öfter  eintrat,  so  sind  die 
Ergebnisse  L.*s  auch  aus  diesem  Grunde  nicht  stichhaltig,  besonders,  weil 
L.  aus  dem  Befunde  beider  Drüsen  vergleichende  Schlüsse  zieht. 

In  meinen  Fällen  wurden  die  Nerven  zum  Theil  beiderseits,  zum  Theil 
einerseits  entfernt^  in  anderen  Versuchen  war  auf  der  einen  Seite  die 
Schilddrüse  fortgenommen,  auf  der  anderen  ein  grosses  Stück  aus  dem 
N.  vagus  excidirt. 

L.  findet  nun  mikroskopisch  gegenüber  der  normalen  Drüse  eine  Ver- 
dickung der  Fasern  des  Bindegewebes  und  eine  Vergrösserung  der  Follikel. 
Das  Epithel  ist  nicht  abgeplattet,  sondern  es  liegt  eine  echte  Hypertrophie 
desselben  vor.  Der  Inhalt  der  Follikel  erßbrt  eine  Vermehrung  und  Ver- 
dünnung. Denn  während  L.  auf  der  innervirten  Seite  meist  sehr  sprödes 
dichtet  Oerinnsel  antrifft,  das  beim  Schneiden  zahlreiche  Sprünge  bekommt, 
findet  sich  auf  der  anderen  Seite  mehr  fädiger  und  vakuolenreicher  Inhalt. 

L.  sieht  in  der  .vermehrten  Henge  des  Inhalts  ein  sicheres  Zeichen 
dafür,   dass  aus  den  die  Follikel  umspinnenden   Blutcapillaren  eine  ver- 
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mehrte  Flässigkeitsmenge  darch  das  Epithel  hindurchge treten  und  zum 
Theil  zurückgehalten  worden  ist*'.  L.  fahrt,  da  die  durchschnittenen  Nenren 
ohne  Zweifel  Geftssnerren  enthalten,  die  Transsudation  auf  eine  ,Gefähls- 
lähmung'^  und  auf  eine  damit  verbundene  Hyperämie  zurück. 

In  einer  Anmerkung  S.  531  bemerkt  L.  femer:  „Die  Angaben  Ton 
Katzenstein  (Deutsche  med.  Wochenschrift  1899,  S.  796),  wonach  durch 
Ezstirpation  der  zufährenden  Nerven  die  Schilddrüse  zur  volligen  Degenera- 
tion mit  gleichzeitiger  völliger  und  andauernder  Ausschaltung  ihrer  Function 
gebracht  sind,  können  wir  nicht  bestätigen*. 

Hierzu  ist  zu  bemerken:  In  meinem  von  L.  erwähnten  zusammen- 
fassenden Bericht  in  der  Deutschen  med.  Wochenschrift:  Ueber  einige  ex- 
perimentelle Beobachtungen  an  der  Schilddrüse,  weise  ich  auf  Seite  798 
ausdrücklich  darauf  hin,  dass  ich  auf  die  speciellen  histologischen  Daten 
der  beiden  nach  Nervendurchschneidung  in  der  Schilddrüse  auftretenden 
Degenerationsstadien  in  der  Publication  im  5.  Bande  des  Archivs  für 
Laryngologie  ausführlich  eingegangen  bin.  Diese  Arbeit^),  in  der  die 
Photogramme  der  beiden  Degenerations-Stadien  wiedergegeben  sind,  hat 
L.  nicht  citirt. 

Bei  meinen  Untersuchungen  traten  in  8  Fällen,  die  2,  2,  26,  44,  60, 
60,  64,  75  Tage  post  operationem  lebten,  die  Erscheinungen  an  der  Schild- 
drüse auf,  die  ich  als  das  erste,  in  8  weiteren  Fällen,  die  77,  78,  82,  103, 
112,  115,  119,  122  Tage  post  operationem  lebten,  traten  regelmässig  die 
Erscheinungen  auf,  die  ich  als  das  zweite  Degenerationsstadium  nach 
Nervenexstirpation  beschrieben  habe. 

In  dem  ersten  Degenerationsstadium  beobachtet  man  bei  schwacher 
Vergrösserung,  dass,  besonders  gegen  Ende  der  Periode,  also  ungefähr  vom 
50.  bis  70.  Tage,  die  Zellleiber  stets  einen  ganz  schmalen  Saum 
bilden,  in  dem  die  Kerne  punktförmig  nebeneinander  liegen.  Die  An- 
f  üllung  der  Follikel  mit  Colloid  ist  eine  so  starke,  dass  man  auf  den  ersten 
Blick  glaubt,  man  sehe  nur  eine  homogene  CoUoidfläche,  in  der  Kerne 
in  regelmässiger  Anordnung  zerstreut  liegen.  Die  sonst  bei  Sublimat- 
präparaten stets  beobachtete  Schrumpfung  des  GoUoids  ist  hier  nicht  zu 
bemerken. 

Bei  starker  Vergrösserung  sieht  man  an  Stelle  der  Epithelzellea  einen 
etwas  dunkler  als  das  Colloid  tingirten  Saum;  in  demselben  liegen  die 
stark  geschrumpften  Kerne,  die  ihre  rundliche  Form  verloren  und  eine 
mehr  eckige,  viereckige  bis  vieleckige  Form  angenommen  haben.  Die 
Kerne  erscheinen  sehr  stark  dunkelblau  geHLrbt  (Färbung  mit  Eosin- 
Haematein),  das  innere  Structurbild  des  Kernes  ist  nicht  zu  erkennen. 
Die  Form  der  Epithelxellen  ist,  im  Gegensatz  zu  den  normalen 
cylindrischen,    eine    ganz    unregelmässige,    stets    sehr   abge- 

'}  üeber  die  Erscheinungen,  die  in  der  Schilddrüse  nach  Ezstlrpation 
der  sie  versorgenden  Nerven  auftreten.  Arcb.  f.  Laryngologie  Bd.  V, 
S.  285. 
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flachte.  Das  Colloid  fällt  die  Follikel  strotzend  und  vollständig  aus; 
in  demselben  liegen  in  ungewöhnlich  grosser  Zahl  Epithel- 
zollen  und  deren  Zerfallsprodukte;  die  im  Colloid  liegenden  Zell- 
kerne erscheinen  stets  als  tiefblaue,  gleich  massig  tingirte,  unregelmässig 
contourirte  Körper,  an  denen  ein  Structur-Bild  nicht  zu  erkennen  ist. 
Der  Zellleib  erscheint  an  den  im  Colloid  liegenden  Zellen  in  den  ver- 
schiedensten Losungsstadien. 

In  den  8  Fällen,  in  denen  die  Thiere  vom  77.  bis  122.  Tage  post  opera- 
tionem  lebten,  wurde  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  an  den 
Schilddrüsen  Folgendes  festgestellt:  Die  Anordnung  der  normal  neben- 
einander liegenden  Epithelzellen  ist  gänzlich  verloren  gegangen,  dieselben 
ragen  als  grosse  Zellhaufen  (s.  Fig.  7  und  8  a.  a.  0.  im  Arch.  f.  Laryg.) 
ohne  charakteristische  Form,  wie  Darmzotten  von  der  Basis  der  Follikel 
hervor;  zwischen  ihnen  finden  sich  je  nach  Form  derselben  verschieden 
lange  und  breite  Einbuchtungen.  Colloid  ist  fast  nicht  mehr  vorhanden; 
an  einigen  Stellen  bemerkt  man  noch  eine  eben  blau  gefilrbte  Masse  in 
den  Follikeln.  Im  Colloid  erkennt  man  an  vielen  Stellen  Zelltrümmer. 
Vielfach  sieht  man  zwischen  den  Follikeln  starke  Bindegewebsentwicklung. 

Trotz  der  Ergebnisse  L.'s  dürfte  auf  Grund  dieser  Beobachtungen 
daran  festzuhalten  sein,  dass  die  Schilddrüse  nach  Exstirpation  der  sie 
versorgenden  Nerven  völlig  degenerirt. 
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Bd.  170.    (Sechzehnte  Folge  Bd.  X.)    Hft.  2. 


VII. 
lieber  angeborene  Mnskeldefecte. 

Von 
Robert  Bing,  med.  pract., 

Assistenten  am  Pathologischen  Institut  der  Universität  Basel. 
(Hierzn  Tafel  II  und  l  Textabbildung.) 


Der  Frage  der  aDgeboreoen  Maskeldefecte,  za  deren  Lösung 
diese  Arbeit  einen  Beitrag  liefern  soll,  sehen  wir  in  der  medi- 
cinischen  Literatur  des  19.  Jahrhunderts  recht  häufig  auftauchen. 
Interessant  ist  es,  beim  Durchgehen  der  betreifenden  zahlreichen 
PublicatioDen  darauf  zu  achten,  welche  Wandlungen  die  Auf- 
fassung der  Frage  im  Laufe  der  Jahrzehnte  erfahren  hat,  von 
wie  viel  verschiedenen  Seiten  sie  beleuchtet,  von  wie  viel  weit 
entfernten  Standpunkten  sie  betrachtet  wurde.  Schon  im  18.  Jahr- 
hundert als  „Curiosa^,  „Singularia„,  „Notabilia*'  von  descriptiv- 
anatomischer  Seite  erwähnt,  blieben  die  Muskeldefecte  noch  bis 
über  dieMitte  des  19. Jahrhunderts  hinaus  dem  klinischen  Interesse 
fremd.  Aber  schon  innerhalb  der  anatomischen  Literatur  treten  neue 
Gesichtspunkte  auf:  einestheils  das  Einbeziehen  der  Muskel- 
defecte als  „Missbildungen^  in  den  Bereich  der  pathologischen 
Anatomie,  andererseits  das  Bestreben,  an  Hand  der  neuen  Lehre 
Darwin's  die  Abnormitäten  als  Theromorphie  zu  deuten,  als 
atavistischen  Ruckschlag  auf  irgend  einen  thierischen  Ahn,  ein 
Bestreben,  welches  übrigens  im  Ganzen  fehlschlug. 

Archiv  t  pathol.  Anat.  Bd.  170.  Hft  2.  12 
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Als  erster  Kliniker  trat  im  Jahre  1857  v.  Ziemssen'*'  ao 
die  aogeboreneD  Moskeldefecte  heran.  Aber  nicht  deren  Studium 
als  Selbstzweck  hatte  ihn  dazu  bewogen;  vielmehr  hatte  er  in 
2  Fällen  angeborenen  Brustmuskeldefectes  die  günstige  Gelegen- 
heit erblickt,  zum  ersten  Male  auf  elektrischem  Wege  über  die 
viel  umstrittene  Frage  der  speciellen  Wirkungsweise  der  Inter- 
costalmuskeln,  die  bei  beiden  Patienten  unmittelbar  unter  der 
Haut  lagen,  Aufschluss  zu  schaifen.  Die  so  erhaltenen  Resultate 
zog  V.  Ziemssen  zu  einer  Theorie  des  substantiellen  Lungen- 
emphysems heran.  Nach  ihm  verwertheten  zahlreiche  andere 
Autoren  analoge  Fälle  von  Pectoralisdefect  zur  Nachprüfung 
seiner  Resultate;  so  vor  Allem  Bäumler^  (schon  1860)  in  seiner 
bekannten  Dissertation,  weiterhin  A.  Eulenburg'',  Berger^^, 
B.  Fränkel",  von  Noorden"  u.  A. 

1869  setzte  Ebstein"  der  electrischen  Untersuchung  eines 
Patienten  mit  partiellem  Pectoralisdefect  ein  anderes  Ziel,  näm- 
lich dasjenige  sich  über  die  isolirte  Function  der  noch  vorhandenen 
Clavicularportion  des  Muskels  zu  unterrichten;  er  konnte  auf 
diese  Weise  bei  deren  Reizung  ein  Erheben  der  Schulter  nach 
oben  und  etwas  nach  vorn  constatiren,  ein  Resultat,  welches 
mit  der  von  Duchenne  de  Boulogne^'*  aufgestellten  Behaup- 
tung vollkommen  übereinstimmt.  Auch  in  diesem  Sinne  wurden 
von  weiteren  Autoren  Fälle  von  Muskeldefecten  zu  Untersuchungen 
verwerthet. 

Später  beginnen  die  Militärärzte  den  angeborenen  Pectoralis- 
defecten  ihr  Interesse  zuzuwenden.  Seit  den  80er  Jahren  wurde 
wiederholt  von  denselben  die  Frage  ventilirt,  ob  solche  Dienst- 
untauglichkeit  bedingen,  und  im  Ganzen  negativ  beantwortet 
(Paulicky^^*,  Overweg^®°,  Azam  und  Casteret*  u.  s.  w.). 

1886  wies  Stintzing"^  auf  die  Wichtigkeit  der  Unter- 
scheidung der  congenitalen  und  der  im  Verlauf  spinaler  oder 
myopathischer  progressiver  Muskelatrophie  aufgetretenen  Brust- 
muskel-Defecte  hin  und  stellte  sich  die  Aufgabe,  selbst  bei 
mangelhafter  Anamnese  und  doppelseitiger  Affection,  möglichst 
präcise  Anhaltspunkte  für  diese  Unterscheidung  zu  gewinnen. 
Während  hier  nun  das  Bestreben  zu  Tage  tritt,  zwischen  Muskel- 
defect  und  Muskelschwund  eine  möglichst  scharfe  Grenze  zu 
ziehen,  förderte  die  1899  erschiene  Arbeit  von  Erb'*  über  einen 
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Fall  von  beinahe  vollständigem  Cucallarisdefect  ein  Qberraschendes 
Resultat  za  Tage,  welches  geeignet  schien,  diese  Grenze  za  ver- 
wischen. 

Er  betrat  nehmlich  den  Weg,  der  allein  zu  einer  klaren 
Einsicht  in  die  Pathogenese,  in  das  Zustandekommen  dercoogenitalen 
Muskeldefecte  fuhren  kann:  er  nahm  als  Erster  die  mikro- 
skopische Untersuchung  sowohl  der  restirenden  Theile  des  defecten, 
als  auch  diejenige  eines  benachbarten,  anscheinend  normalen 
Muskels  vor,  und  zwar  an  intra  vitam  excidirten  Stuckchen. 
Auf  Grund  seiner  mit  bewundernswerthem  kritischem  Scharfsinn 
an  den  mikroskopischen  Befund  geknüpften  Betrachtungen,  welche 
weiter  unten  eine  eingehende  Besprechung  erfahren  sollen,  ge- 
langte Erb  zur  Fragestellung,  ob  nicht  in  seinem  Falle  (und 
vielleicht  in  manchen  sonstigen  Fällen  von  Muskeldefect)  das 
Resultat  einer  rudimentären,  stationär  gewordenen  Form  der 
progressiven  Muskeldystrophie  vorliegen  möge?  Die  definitive 
Entscheidung  stellte  er  der  späteren  Beobachtung  und  Unter- 
suchung ähnlicher  Fälle  anheim. 

Diese  Untersuchungen  sind,  in  den  seither  verflossenen 
13  Jahren  überaus  spärlich  ausgefallen.  1891,  auf  dem  lO.Congress 
för  innere  Medicin,  demonstrirte  Damsch^'  die  mikroskopischen 
Präparate  eines  ad  exitum  gekommenen  Falles  von  partiellem 
congenitalem  Pectoralis-  und  Cucullarisdefect,  auf  Grund  welcher 
er  mit  Wahrscheinlichkeit  das  Endstadium  einer  frühzeitig  zum 
Stillstand    gelangten  Dystrophie    annehmen   zu  können  glaubte. 

Erst  1900  erschienen  die  mikroskopischen  Untersuchungs- 
resoltate  eines  weiteren  Falles;  diesmal  erhob  der  Autor, 
H.  Schlesinger"',  einen  Befund,  auf  Grund  dessen  er  die 
Eventualität  einer  in  frühem  Stadium  stehen  gebliebenen  Dystrophie 
von  der  Hand  wies. 

1901  forderte  Damsch'^  in  Ebstein-Sch  walbe's  „Handbuch 
der  praktischen  Medicin^  dringend  zu  weiteren  pathologisch- 
histologischen  Untersuchungen  congenitaler  Muskeldefecte  auf. 
Somit  därfte  wohl  die  Publication  vorliegender  Arbeit  erwünscht 
sein.  Für  die  Anregung  zu  derselben,  für  die  Ueberlassung  des 
Materials,  für  das  rege  Interesse,  das  er  meinen  Untersuchungen 
entgegen  brachte,  spreche  ich  meinem  verehrten  Lehrer,  Herrn 
Prof.  Dr.  Fr.  Egg  er,  meinen  innigsten  Dank  aus. 

12* 
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Der  MittheiluDg  meiner  Ergebnisse  schicke  ich  einige  klinische 
Notizen  voraus,  welche  gelegentlich  intercurrenter  Erkrankungen 
des  Patienten  erhoben  werden  konnten.  Er  suchte  nehmlich  im 
December  1895  wegen  Lumbago  traumatica  das  Ambulatorium 
der  hiesigen  allgemeinen  Poliklinik  auf,  und  kam  ferner  im 
Winter  1899/1900  mit  Gelenkrheumatismus  und  chronischer 
Gastritis  auf  die  interne  Klinik  von  Prof.  Dr.  Fr.  Müller,  dem 
ich  für  die  Ueberlassung  der  damals  aufgenommenen  Kranken- 
geschichte bestens  danke. 

Hilarius  G.,  CemenUrbeiter,  wurde  1833  geboren.  Beide  Eltern  starben 
an  unbekannter  Krankheit;  von  den  drei  Geschwistern  ist  eines  Terscbollen, 
eins  starb  an  Apoplexie,  eins  an  einem  Herzleiden.  Die  Frau  des  Patienten 
ist  an  Pneumonie  gestorben;  von  seinen  8  Kindern  starben  4  (an  Krämpfen, 
an  acuter  Lungenaffection,  an  Halsbräune,  an  einem  Lungen  leiden),  die 
4  anderen  sind  gesund. 

Angeblich  war  Patient  nur  einmal  krank  (Masern),  bis  zu  seiner  Er- 
krankung an  traumatischer  Lumbago,  im  December  1895.  Damals  wurde 
er  mit  faradischen  Pinselungen  und  electrischer  Massage  ambulatorisch  be- 
bandelt, bei  welcher  Gelegenheit  folgender  Befund  erhoben  werden  konnte 
(man  vergleiche  die  beigegebene  Skizze): 

Es  fkWt  sofort  eine  hochgradige  Differenz  beider  Thoraxhälften  auf: 
die  rechte  Brusth&lfte  ist  gegenüber  der  linken  bedeutend  abgeflacht.  Die 
Mammilla  steht  rechts  höher  als  links  und  ist  dabei  gegenüber  der  anderen 
hypoplastisch  und  pigmentarm.  Der  rechte  Pectoralis  major  erweist  sich 
als  nur  in  seiner  Clavicularportion  vorhanden;  die  Sternocostal-Portion 
fehlt,  sodass  hier  die  Rippen  unmittelbar  unter  der  Haut  abzutasten  sind. 
Durch  diesen  Defect  entbehrt  die  Achselhöhle  ihres  vorderen  Abschlusses, 
so  dass  die  Einsicht  in  dieselbe,  sowie  der  Anblick  ihrer  durch  den  Latissimus 
teres  major  gebildeten  Hinterwand  bei  leichter  Abduction  der  Arme  ohne 
Weiteres  möglich  ist. 

Diese  Abnormität  soll  von  Geburt  an  bestehen.  Von  einer  Krankheit 
als  deren  Folge  sie  aufgetreten  wäre,  ist  nichts  zu  eruiren.  Auch  besteht 
keinerlei  Functionsstörung,  selbst  nicht  bei  der  schweren  körperlichen  Arbeit 
des  Patienten. 

Von  sonstigen  Abnormitäten  des  Muskelsystems  fielen  blitzartige  Zuckungen 
auf,  die  sich  in  folgenden  Gebieten  abspielten:  Deltoideus,  Serratus  anticus 
major,  Biceps  und  Triceps  brachii,  Pectoralis  major.  Weitere  Defectc  oder 
Atrophien  fanden  sich  nicht.  In  der  Schultergegend  und  am  Oberschenkel 
wies  Patient  einige  Lipome  auf. 

Als  Patient  1899  wegen  chronischen  polyarticulären  Rheumatismus  auf 
die  interne  Klinik  kam,  war  von  den  obenerwähnten  myoclonischen  Symptomen 
nichts  mehr  vorhanden.  Dagegen  finden  wir  die  Schlaffheit  der  Gesammt- 
musculatur  besonders  hervorgehoben.    Die   Thoraxdifformit&t   verhielt   sich 


ebento  wie  1895.  Die  UnUrsacbnQg  der  Brnstorgaoe  ergab  normale  Ver- 
hiltaisae,  bis  auf  die  etwa«  leisen  Hentöne.  Auch  die  ÄbdomiD*loi^ADe 
wiesen,  bis  auf  eine  chroDiscbe  Otstritls,  keine  Besonderheiten  >u(. 

Nftcb  zweimonatlicher  Behandlnng  verlieaa  Patient  gebessert  das  Spital 
and  kebrte  nach  Hanie  zurück,  wo  er  im  Laufe  desselben  Jabres  plötilich 
(erstarb,  nacbdem  er  in  den  letzten  Stunden  über  allgemeine,  nicht  localisirte 
Scbmerzen  geklagt  hatte.    Anf  Verlangen  *on  Prof.  Egger  wurde  die  Leiche 
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ins  pathologische  Institut  übergeführt  und  dort  von  Dr.  Wandel  die  Section 
yorgenommen. 

Diese  ergab  als  Todesursache  multiple,  frische  Apoplexien  und  ein  frisches^ 
rechtsseitiges,  intradurales  Hämatom.  Ferner  bestanden:  Myodegeneratio 
adiposa  cordis,  subpericardiale  Ecchymosen,  Oedema  et  hypostas\s  pulmonum. 
Den  uns  interessirenden  Muskel bef und  aus  dem  Sectionsprotocoll,  das  mir 
mein  Chef,  Prof.  Dr.  Kaufmann,  in  dankenswerther  Weise  zur  Verfügung 
stellte,  gebe  ich  in  extenso  wieder: 

Die  kräftige  männliche  Leiche  (163  cm  Länge,  48,68  kg  Gewicht)  zeigt 
geringes  Fettpolster  und  im  Allgemeinen  gut  entwickelte  Musculatur.  Die 
Fossa  supra-  und  infraclavicularis  findet  sich  namentlich  rechts  stark  aus- 
geprägt. Der  rechte  Muse,  pector.  major  ist  nur  im  oberen  Th eil  vor- 
handen, und  zwar  als  kräftiger  Wulst  bis  3  Finger  breit  unter  der  Clavicula. 
Nur  noch  einzelne  blasse,  rosarothe  Fasern,  vermischt  mit  gelben,  ziehen 
abwärts  bis  in  die  Gegend  der  vierten  Rippe.  Der  rechte  Pectoralis 
minor  ist  ein  schmales,  längliches  Dreieck  von  gelblichem,  fettähnlicbem 
Gewebe,  an  dem  nur  mit  Mühe  die  Zusammensetzung  aus  Längsfasem  zu 
erkennen  ist.  Der  linke  Pectoralis  major  reicht  herab  bis  zur  vierten 
Rippe,  ist  etwa  l^  cm  dick  und  von  derbem,  braunem  Muskelgewebe.  Die 
unteren  Partien  zeigen  hier  und  da  wachsgelbe  Streifen.  Linker  Pectoralis 
minor  inserirt  an  der  3.  und  4.  Rippe  und  bildet  einen  derben,  nur  in 
den  mittleren  Partien  von  gelben  Fasern  durchzogenen  Muskel.  Linker 
Deltoides  ist  nur  an  der  vorderen  Partie  kräftig  entwickelt;  die  hintere 
Hälfte  ist  dünn  und  von  blassgelblichen  Fasern  durchzogen.  Links  zeigen 
ferner  der  Musculus  infraspinatus,  besonders  in  den  vorderen  Partien, 
ebenso  der  Teres  minor  und  die  vordere  Partie  des  Triceps  starke, 
breite,  gelbe  Streifen,  während  der  Muse,  cucullaris  und  beide  Serrati 
kräftig  und  von  anscheinend  guter  Beschaffenheit  sind. 

Der  knöcherne  Thorax  zeigte  keine  Abnormitäten,  bis  auf  eine  knollige 
Verdickung  an  der  rechten  Rippe.  Die  Zungenmusculatur  wies  auf  dem 
Querschnitte  viele  gelbliche  Streifen  auf. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  nun  Material  von  folgenden 
Muskeln  entnommen: 


Pectoralis  major  \  Triceps  brachii 

r«,««..  (  rechts    m  . 

minor  J  Teres  minor  i  ,.  . 


I 


„  major  \  Deltoideus,  hint.  Partie 

»  minor  J  Infraspinatus 

Zunge, 
üeberdies    wurden    aufbewahrt:    das    Rückenmark    und    beide    Plexas 
brachialis.    Als  Conservirnngsflüssigkeit  diente  5  procentige  Formollösnng  *). 

0  üutersucbungen  von  Hauck»",  der  mit  18  verschiedenen  Flüssig- 
keiten experimentirte,  haben  gezeigt,  dass  das  Fixirungs-  und  Conser- 
virungsmittel    von   Einfluss  auf   das  Fasercaliber  ist.    Im  Sinne  einer 
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Uotersuchung  der  eotDommenen  Muskeln. 
Die  Einbettung  erfolgte  in  Celloidin.  Die  Schnitte  wurden 
z.  Th.  mit  Hämatoxylin  nach  Hansen  und  Eosin,  z.  Th.  mit 
dem  van  Gieson'schen  Pikrinsäure  -  Säurefuchsingemisch  ge- 
färbt. Es  wurde  überdies  an  Gefrierschnitten  die  Fettfarbung 
mit  Sudan  III  angewendet.  Als  Controllpräparate  dienten 
Schnitte  durch  Muskeln  gesunder,  einem  gewaltsamen  Tode  er- 
logener Individuen.  Zur  Untersuchung  benutzte  ich  Zeiss 
Ocular  1,  Objectiv  3  und  7;  zur  Messung  Leitz  Ocularmikro- 
meter  2.     Dabei  ergaben  sich  nun  folgende  Befunde: 

I.    Befunde  an  den  rechtsseitigen  Pectorales. 

a)  Pectoralis  major. 

Es  handelt  um  ein  der  restirenden  Clavicularportion,  welche 
bei  der  Obduction  einen  kräftigen  Wulst  darstellte,  entnommenes 
Muskelstück. 

Die  Präparate  machen  zunächst  den  Eindruck  normalen 
Muskels;  es  macht  sich  keine  auffallende  Ungleichheit  im  Caliber 
der  einzelnen  Fasern  bemerklich;  Lipomatose  oder  Vermehrung 
des  interstitiellen  Bindegewebes  besteht  nicht.  Die  Muskelfasern 
liegen  dicht  beisammen,  verlaufen  in  parallelen  Bündeln,  meist 
gerade  gestreckt,  nicht  gewellt  oder  korkzieherartig.  Eine  Vacu- 
olenbildnng  innerhalb  der  Fasern  ist  nirgends  zu  sehen,  eben 
so  wenig  ein  Zerfall  in  Fibrillen  oder  eine  hyaline  Degeneration. 
Die  Querstreifung  ist  überall  ausserordentlich  deutlich. 

Dagegen  sticht  sofort  die  Dunnheit  der  einzelnen  Muskel- 
fasern in  die  Äugen.     Messungen  an  50  Fasern  (5  Gruppen  von 

Quellung  wirken  z.  B.  Mull  er' sehe  Losung  und  physiologische  Koch- 
salzlösung, im  Sinne  einer  Schrumpfung  Zenker 'sehe  und  Flem- 
ming*8che  Losung.  Pikrinsäure  und  Sublimat  beeinflussen  nach 
Hauck  das  Fasercaliber  am  wenigsten.  Formol  steht  jedoch  in  seiner 
Scala  unmittelbar  vor  jenen  beiden  Mitteln:  es  wirkt  nur  wenig  stärker 
zusammenziehend.  Ueberdies  benutzte  Hauck  lOprocent.  Losung  in 
33  procent.  Alkohol,  meine  Lösung  —  5  procentig,  wässerig  —  muss 
noch  indifferenter  sein.  Immerhin  sind  die  Abweichungen  zwischen 
den  mit  Formol  und  den  mit  Mal  1er 'scher  Flüssigkeit  gehärteten 
Fasern  (Erb  gebrauchte  in  seinem  Falle  letztere)  nicht  derartig,  dass 
bei  den  grossen  Unterschieden  zwischen  Erb's  und  meinen  Messungen 
die  eventuellen  kleinen  Differenzen  eine  Rolle  spielen  könnten. 
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je  10,  möglichst  zwanglos  gewählt)  ergaben  als  Mittel  ein  Caliber 
von  33  \L.  Die  Extreme  waren  21,  bezw.  52  (i.  Das  Gros  der 
Fasern  (80  pCt.)  maass  zwischen  36  und  39  p..  Beim  normalen 
Muskel  betragen  nach  Erb"'  die  Extreme  20,  bezw.  80  p; 
90  pCt.  der  Fasern  messen  zwischen  20  und  60  (i  ^). 

Es  besteht  ferner  ein  etwas  übernormaler  Eemreichthum ; 
stellenweise  kurze  Eernzeilen,  allerdings  sehr  vereinzelt;  die  Ver- 
theilung  der  Kerne  zeigt  an  verschiedenen  Partien  ziemlich  be- 
deutende Differenzen,  nirgends  aber  ist  die  Anordnung  so  ruhig 
und  gleichmässig,  wie  im  normalen  Muskel.  Die  Gefasse  zeigten 
keine  Veränderung. 

b)  Pectoralis  minor. 
Das  bei  der  Section  als  Pect,  minor  angesprochene  schmale, 
längliche  Dreieck  von  gelblichem,  fettähnlichem  Gewebe,  in  dem 
nur  mit  Mähe  die  Zusammensetzung  aus  Längsfasem  zu  erkennen 
war,  erwies  sich  bei  gründlicher  mikroskopischer  Untersuchung 
als  jeglicher  Spur  von  normalem  oder  pathologischem  Muskel- 
gewebe entbehrend.  Es  bestand  aus  typischem  Fettgewebe,  von 
ziemlich  reichlichen  Gefässen  durchzogen,  sowie  von  Zögen  und 
Lamellen  theils  lockeren,  theils  mehr  fibrillären  Bindegewebes. 
Wo  bei  derartigen  bandartigen  Bindegewebszngen  der  Argwohn 
entstehen  konnte,  ob  es  sich  nicht  vielleicht  um  hochgradig 
atrophische  Muskelfasern  handeln  möge,  da  konnte  durch  die 
van  Gieson'sche  Färbung  die  bindegewebige  Natur  unzweifel- 
haft festgestellt  werden.  Eine  gewisse  parallele  Anordnung  der 
Bindegewebszüge  ist  stellenweise  nicht  zu  verkennen  und  mag 
vielleicht  die  Andeutung  einer  Zusammensetzung  aus  Längsfasern 
bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  erklären. 

II.  Befunde  an  den  linksseitigen  Pectorales. 

a)  Pectoralis  major. 
Der  Pect,  major,    der   makroskopisch   als   derbes,    braunes 
Muskelgewebe   imponirte,    das  nur  in  den  unteren  Partien  hier 

1)  Ich  halte  mich  an  die  Zahlen  Erb 's,  schon  wegen  des  Vergleiches 
meiner  Befunde  mit  denjenigen  in  seinem  Falle  Ton  Muskeldefect, 
darf  aber  nicht  verheimlichen,  dass  die  verschiedenen  Lehrbücher  der 
Histologie   und   auch  neuere  selbständige  Arbeiten   (Schwalbe  und 
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und  .da  wachsgelbe  Streifen  erkennen  liess,  zeigt  einen  diesem 
Bilde  durchaus  entsprechenden  mikroskopischen  Befund. 

Ohne  als  ganz  gesunder  Muskel  angesprochen  werden  zu 
dürfen,  da  eine,  allerdings  nicht  beträchtliche  Eemvermehrung 
(Eernzeilen  bis  zu  7,  8  Gliedern)  an  zahlreichen  Stellen  besteht, 
nähert  sich  der  Muskel  immerhin  der  normalen  Textur  bedeutend 
mehr  als  die  Clavicularportion  des  rechtsseitigen  grossen  Brust- 
maskels.  Schon  auf  den  ersten  Blick  fallt  auf,  dass  die  Fasern 
durchschnittlich  bedeutend  dicker  sind,  als  rechts.  In  der  That 
ergeben  die  Messungen  ein  Mittel  von  37  p.  (gegenüber  33  p. 
rechts).  Die  Extreme  sind  26  und  65  fi.  (rechts  21  und  52). 
95  pCt  der  Fasern  messen  zwischen  20  und  60  pi,  also  ungefähr 
die  normalen  Verhältnisse. 

Der  Verlauf  der  Muskelfasern  ist  im  Ganzen  ein  regelmässig 
gestreckter;  nur  an  einzelnen  Stellen  herrscht  ein  schwach  welliger 
Verlauf  vor.  Die  Querstreifung  ist  durchweg  ausserordentlich 
deutlich.  Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  nur  schwach  ver- 
mehrt, mit  massigem  Eemreichthum;  dagegen  durchziehen  einzelne 
Zfige  von  Fettgewebe  die  untersten  Partien  des  Muskels:  diese 
bedingen  offenbar  die  wachsgelben  Streifen  des  makroskopischen 
Präparats. 

b)  Pectoralis  minor. 

Dieser  Muskel,  dessen  makroskopisches  Aussehen  dem  des  Pect, 
major  entsprach  (er  stellte  einen  derben  Muskel  dar,  nur  in  den 
mittleren  Partien  von  einzelnen  gelben  Fasern  durchzogen),  zeigt 
auch  unter  dem  Mikroskop  die  grösste  Uebereinstimmung  mit 
letzterem. 

Auch  hier  Kern  Vermehrung:  Zeilen  bis  zu  9  und  11  Kernen 
kommen  an  mehreren  Stellen  vor;  auch  hier  massig  vermehrtes, 
nicht  sehr  kernreiches  Perimysium;  die  fettfuhrenden  Zuge  sind 
dagegen  bedeutend  spärlicher  als  im  Pectoralis  major.  Verlauf 
der  Muskelfasern  und  Querstreifung  verhält  sich  wie  bei  letzterem. 
Das  mittlere  Caliber  ist  hier  41  {a;  die  Extreme  28  und  67  p.. 
Im  Uebrigen    ist   hier   die  Gleichmässigkeit   in    der  Faserdicke 

Mayeda^",  Halban»",  Hauck"»)  von  Erb's  Zahlen  und  auch 
untereinander  sehr  verschiedene  Daten  über  die  normale  Breite  der 
Muskelfibrille  bieten. 
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sehr   ausgeprägt:   ^  sämmtlicher  Fasern    haben  eine  Breite  von 
39—52  [i. 

III.  Befände  an  den  makroskopisch  veränderten  Muskeln 

der  linken  Schultergegend. 

Bei  diesen  ergab  die  mikroskopische  Betrachtung  im  All- 
gemeinen übereinstimmende  Resultate,  bis  auf  den  Infraspinatus, 
der  durch  einen  weiter  unten  zu  erwähnenden  Befund  eine  Sonder- 
stellung einnimmt;  deshalb  bedarf  er  auch  einer  besonderen  Be- 
sprechung, während  die  Ergebnisse  bei  den  übrigen  Muskeln 
zusammengefasst  werden  können. 

a)  Triceps  brachii,  Teres  minor,  Deltoidea. 

Bei  makroskopischer  Betrachtung  zeigten  bei  der  Autopsie 
die  beiden  ersten  dieser  Muskeln  breite,  weisse  Streifen;  der 
Deltoides  war  in  seiner  vorderen  Partie  kräftig  entwickelt,  die 
hintere  Partie  war  dünn  und  von  blassgelblichen  Fasern  durch- 
zogen, aus  ihr  wurde  das  Material  zur  mikroskopischen  Be- 
arbeitung entnommen. 

Schon  der  erste  Blick  durchs  Mikroskop  auf  die  Präparate 
lässt  erkennen,  dass  wir  es  mit  krankhaft  veränderten  Muskeln 
zu  thun  haben  müssen.  Vor  Allem  macht  sich  die  sehr  hoch- 
gradige Ungleichheit  der  Faser-Volumina  bemerkbar;  dann  auch 
ihr  durchschnittlich  geringes  Caliber.  Als  Beispiel  seien  die 
Faser-Messungen  am  Deltoideus  citirt;  sie  ergeben  nehmlich  ein 
Mittel  von  32  (x.  Die  Extreme  betragen  15  und  52  [x,  statt 
normaliter  20  und  80.  Unter  20  \i  maassen  8  pCt.  der  Fasern ; 
zwischen  20  und  30  fx  :  32  pCt.;  zwischen  30  und  40:  40  pCt; 
zwischen  40  und  50:16  pCt.;  über  50:4  pCt.  sämmtlicher 
Fasern. 

Noch  mehr  als  ihre  Dicke  weicht  von  der  Norm  die  An- 
ordnung der  Fasern  ab.  Im  Ganzen  langgestreckt  und  ziemlich 
streng  parallel  nebeneinander  liegend,  erweisen  sie  sich  schon 
auf  dem  Längsschnitte  als  mit  allzu  zahlreichen  ihnen  gleich- 
gerichteten Bindegewebszügen  untermischt;  auf  Querschnitten 
wird  das  Bild  viel  prägnanter.  Man  sieht  eine  ungewöhnlich 
engmaschige  Felderung  des  Gesichtsfeldes  durch  allenthalben  sehr 
kleine  Faserbündelchen  von  einander  scheidende  Züge  des  Peri- 
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mysium  interDam.  Dasselbe  führt  io  seinen  gröberen  Zügen 
spärliche  unveränderte  Gefässe  und  sehr  reichliches  Fett;  nur 
in  den  feineren  findet  sich  eine  nennenswerthe  Eernvermehrung. 
Die  vom  Perimysium  zwischen  die  Fibrillen  eindringenden  Septen 
sind  viel  zahlreicher  und  breiter,  als  im  gesunden  Muskel.  Hier 
ist  auch  die  Eernvermehrung  unverkennbar,  stellenweise  sogar 
locale  Eernanhäufung.  Die  Fasern  selbst  liegen  bei  weitem 
nicht  80  enge  beisammen  wie  im  normalen  Muskel.  Der  Faser- 
qnerschnitt  ist  überall  deutlich  polygonal,  die  Ecken  scharf, 
nicht  abgerundet.  Die  Faserstructur  weist  im  Ganzen  ausser- 
ordentlich scharfe  Querstreifung  auf.  Nirgends  Vacuolen,  Spalt- 
Bildungen,  Fasertheilungen  oder  dergleichen.  Dagegen  stellenweise 
entschiedene  Vermehrung  der  Muskelkerne:  Zeilen  von  7,  8,  9 
Kernen.  Endlich  sei  erwähnt,  dass  das  Caliber  derselben  Fibrille 
oft  Irregularitäten  zeigt,  Einschnürungen  und  dann  wieder  spindel- 
förmige Auftreibungen. 

b)  Infraspinatus  (vergl.  Tafel  II). 

Von  diesem  erwähnt  das  Sectionsprotocoli,  dass  er,  be- 
sonders in  seinen  vorderen  Partien,  starke  gelbe  Streifen  zeigte. 

Die  Erwartung,  dass  diesem  veränderten  gröberen  Aussehen 
ein  abnormes  mikroskopisches  Bild  entsprechen  würde,  bestätigt 
sich  vollauf.  Der  durchaus  pathologische  Befund  weist  z.  Th. 
schon  bei  den  Deltoides-  u.  s.  w.  Präparaten  sichtbare  Abwei- 
chungen von  der  Norm  auf,  jedoch  weiter  gediehen  (oder,  objectiv 
ausgedrückt,  stärker  ausgeprägt).  Daneben  aber  ein  neuer, 
höchst   interessanter  Befund:    derjenige    hypertophischer  Fasern. 

Die  Cngleicheit  in  der  Dicke  der  Muskelfibrillen  ist  eine 
ganz  hochgradige.  Als  Paradigma  seien  die  Messungen  einer 
Gruppe  von  10  Fasern  an  einer  besonders  hochgradig  afficirten 
Stelle  angeführt:  10,  7,  18,  52,  18,  31,  83,  57,  39  und  117  jx. 
Die  normalen  Zahlen  variiren  nach  der  bereits  erwähnten  Auf- 
stellung von  Erb  zwischen  20  und  80  (a,  wobei  zu  bemerken 
ist,  dass  die  Grenzwerthe  70,  75,  80  höchst  selten  erreicht  werden. 
Zahlen  wie  83  und  117  |jl  repräsentiren  schon  eine  bedeutende 
Hypertrophie.  Den  gar  nicht  seltenen  hypertrophischen  Fasern 
ist  auch  die  relativ  hohe  Mittelzahl  des  Fibrillencalibers,  näm- 
lich 53  pL,  zuzuschreiben.    Es  maassen  nehmlich  unter  20  (i :  7  pCt. 
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der  Fibrillen;  zwischen  20  und  40  (i :  23  pGt. ;  zwischen  40  und 
60 :  42  pCt. ;  zwischen  60  und  80  ji :  23  pCt. ;  über  80  ji :  5  pCt. 
Während  normalerweise  90  pCt.  der  Fasern  zwischen  20  und  60  (jl 
messen,  sind  es  hier  blos  65  pCt.;  absolut  subnormale  Werthe 
finden  sich  bei  7  pCt.  der  Fasern  (ungefähr  wie  beim  Deltoides); 
besonders  auffallig  ist  die  grosse  Zahl  der  60  (x  überschreitenden 
Fasern :  ganze  28  pCt.,  während  es  de  norma  im  extremsten 
Falle  10  pCt.  sein  dürften.  Diese  28  pCt.  sprechen  meines  Er- 
achtens  noch  mehr  für  hypertrophische  Vorgänge  im  Muskel,  als 
das  Vorkommen  der  relativ  zahlreichen  das  absolute  Maximum 
der  normalen  Faser  überschreitenden  Fibrillen.  Die  grosste 
Muskelfaser  wies  eine  Dicke  von  117,  die  dünnste  eine  solche 
von  7  fi.  auf. 

Die  Fibrillen  liegen  viel  loser  zusammen,  als  im  normalen 
Muskel;  die  Querschnitte  sind  jedoch  zum  Theil  noch  deutlich 
polygonal,  haben  indessen  nur  bei  den  dünnsten  Fasern  scharfe 
Ecken.  Bei  den  grösseren,  besonders  aber  den  hypertrophischen, 
sind  letztere  abgerundet;  zahlreiche  Fasern  mit  hochgradiger 
Hypertrophie  weisen  sogar  einen  ganz  kreisrunden  Querschnitt 
auf.  Es  wurde  vergebens  nach  Vacuolen-Bildung,  nach  Faser- 
theilung  und  Spalt-Bildung  gefahndet.  Auf  dem  Längsschnitte 
weisen  einzelne  Fasern,  die  beim  Deltoi'des  beschriebenen  Un- 
regelmässigkeiten des  Contours  auf.  Im  Ganzen  von  glattem 
-und  wenig  wellig  gebogenem  Verlaufe,  haben  sie  fast  überall 
sehr  deutliche  und  schöne  Querstreifung,  auch  die  hypertrophischen 
Fibrillen;  die  Querstreifung  konnte  ich  weder  feiner  noch  breiter 
als  normal  finden.  Längsstreifung  ist  nirgends  deutlich.  Die 
Muskelkerne  sind  vermehrt:  es  kommen  Zeilen  bis  zu  12  Kernen 
vereinzelt  vor;  solche  von  6 — 9  sind  häufig  zu  treffen. 

Erheblich  vermehrt  ist  das  interstitielle  Bindegewebe:  das 
Perimysium  intemum  durchzieht  in  massenhaften  und  breiten 
Zügen  den  Muskel,  ihn  in  zahlreiche  und  kleine  Faserbündel 
trennend;  fast  überall  ist  es  reichlich  fettfahrend,  stellenweise 
sogar  geradezu  als  lipomatös  zu  bezeichnen.  Die  in  die  Faser- 
bündel eindringenden  Septen  sind  bedeutend  breiter  als  normal; 
überall  findet  sich  in  ihnen  eine  diffuse  Kernvermehrung,  stellen- 
weise eine  circumscripte,  beträchtliche  Kernanhäufung. 
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IV.  Befund  an  der  Zange. 

Von  dieser  war  bei  der  Obduction  wegen  der  auf  der  Schnitt- 
fläche sichtbaren  .zahlreichen  gelben  Streifen  Material  zur  Unter- 
suchung entnommen  worden.  Letztere  ergab  jedoch,  abgesehen 
von  einer  etwas  übemormalen  Durchsetzung  mit  Fettgewebe, 
keine  Abweichung  vom  Bilde  gesunder  Zungenmusculatur. 

Fassen  wir  nun  der  Uebersichtlichkeit  halber  die  soeben 
skizzirten  Ergebnisse  in  möglichster  Kürze  zusammen,  so  ergiebt 
sich  folgendes 

Resume  der  vom  Normalen  abweichenden  Befunde. 

A.  Rechtsseitige  Brustmuskeln. 

a)  Fectoralis  major   (nur    in  seiner  Portio  clav.  vorhanden). 

1.  Geringes  durchschnittliches  Caliber  der  Faser. 

2.  Vermehrung  der  Muskelkerne. 

b)  Pectoraliis  minor. 
Absoluter  Defect. 

B.  Linksseitige  Brustmuskeln. 

a)  Fectoralis  major. 

1.  Vermehrung  der  Muskelkerne. 

2.  Massige  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes. 

3.  Vermehrung  des  Fettgewebes,  stellenweise. 

b)  Fectoralis  minor. 

1.  Vermehrung  der  Muskelkerne. 

2.  Massige  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes. 

3.  Vermehrung  des  Fettgewebes,  stellenweise. 

C.    Makroskopisch  veränderte  Muskeln  der  linken 

Schultergegend. 

a)  Triceps  brachii,  Teres  minor,  Deltoides. 

1.  Hochgradige  Ungleichheit  im  Faser-Volumen. 

2.  Geringes  durchschnittliches  Caliber  der  Fasern. 

3.  Vermehrung  der  Muskelkerne. 

4.  Starke  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes;  ver- 
mehrter Eernreichthum  desselben. 

5.  Vermehrung  des  Fettgewebes. 

6.  Stellenweise  Irregularitäten  im  Fasercontour. 
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b)  Infraspinätas. 

1.  Hochgradige  Ungleichheit  im  Faser volumen. 

2.  Hypertrophische  Muskelfasern    in   ziemlich  grosser  Zahl. 

3.  Bedeutende  Vermehrung  der  Muskelkerne. 

4.  Bedeutende  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes; 
stark  vermehrter  Eernreichthum  desselben. 

5.  Bedeutende  Vermehrung  des  Fettgewebes. 

6.  Stellenweise  Irregularitäten  im  Fasercontour. 

Vor  Allem  interessirt  uns  nun  die  Frage,  ob  und  in  wie 
fern  meine  Befunde  in  diesem  Falle  von  congenitalem  Muskel- 
defect  mit  denjenigen  der,  wie  bereits  erwähnt,  recht  spärlichen 
bisherigen  Untersucher  in  andern  Fällen  übereinstimmen.  Ich 
werde  somit  die  Ergebnisse  von  Erb,  Damsch  und  Schlesinger 
resumiren  und  im  Anschlüsse  daran  die  Conclusionen  wiedergeben, 
zu  welchen  sie  durch  ihre  Untersuchungen  gelangten. 

I.  Fall  Erb"  (1889). 

Ein  20jähriger  Bauernsobn,  dessen  ganze  Familie  gesund  ist,  speciell 
keine  ähnliche  AbDormität  aufweist,  sucht  wegen  eigen thümlicher,  seit  dem 
12.  Lebensjahre  bestehender,  nervöser  Erscheinungen  die  Heidelberger 
medicinische  Klinik  auf.  (Von  Zeit  zu  Zeit  treten  Anfölle  von  Scbläfrigkeit 
auf,  die  l — 2  Tage  dauern,  von  Schlaf-  und  Appetitlosigkeit  gefolgt  sind. 
In  den  letzten  Jahren  auch  Abnahme  des  Gedächtnisses  und  der  Auffassungs- 
kraft. Seit  einem  halben  Jahre  will  er  Zuckungen  bemerkt  haben,  durch 
welche  der  Kopf  bald  nach  der  einen,  bald  nach  der  andern  Seite  bewegt 
wird,  auch  Zucken  um  den  Mund ;  er  kann  nicht  ruhig  sitzen,  muss  öfters 
aufstehen.)  In  der  Klinik  wird  ein  doppelseitiges,  fast  vollständiges 
Fehlen  des  Gucullaris  constatirt;  mittelst  minutiöser  palpatorischer  und 
elektrodiagnostischer  Untersuchung  lässt  sich  nehmlich  feststellen,  dass  von 
den  anscheinend  in  toto  verschwundenen  Muskeln  links  2,  rechts  noch  1 
schmales  Bündel  erhalten  sind.  Wann  die  eigenthümliche  Deformität  seiner 
Schultern  entstanden  ist,  weiss  weder  Patient  noch  sein  Vater  zu  sagen. 
Bemerkt  wurde  sie  zuerst  im  zwölften  Lebensjahre  durch  seinen  Schneider; 
es  fiel  femer  auf,  dass  er  sich  auf  dem  Felde  beim  Arbeiten  auffallend  tief 
bücken  musste  und  schwere  Lasten  nicht  so  gut  heben  konnte,  wie  andere. 
Das  soll  sich  allmählich  verschlimmert  haben,  besonders  seit  dem  19.  Lebens- 
jahre, so  dass  er  in  der  Verrichtung  schwerer  Arbeiten  erheblich  behindert 
war;  besonders  mühsam  war  es  ihm,  schwere  Gegenstände  hoch,  z.  B.  auf 
seinen  Kopf,  zu  heben.  Sonst  keine  Schwächeerscheinungen.  Die  3  er- 
haltenen Muskelbündel  reagiren  auf  den  faradischen  und  galvanischen  Strom 
in  vollkommen  normaler  Weise,  bei  directer  und  indirecter  Reizung,  sogar 
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mit  auffallender  Leichtigkeit,  und  sind  dadurch  ganz  besonders  leicht  zu 
demonstriren.  Keine  Spur  von  Entartungsreaction.  Keine  fibrillären 
Zuckungen.  Die  Deltoidei  sind  auffallend  stark  entwickelt,  erscheinen  ge- 
radezu wie  hypertrophisch. 

Konnte  nun  Erb  die  Diagnose  zwar  Tollkommen  sicher  auf  doppel- 
seitigen Defect  des  Gucullaris  stellen,  so  war  er  sich  dennoch  darüber  nicht 
im  Reinen,  ob  es  sich  hier  um  ein  von  Geburt  vorhandenes,  also  ange- 
borenes völliges  Fehlen  der  meisten  Bändel  beider  Cucullares,  oder  um 
eine  wirkliche  Erkrankung  des  Muskels  handle,  —  also  ob  um  einen 
pathologischen  Process  oder  eine  angeborene  Missbildung.  In  der  Hoffnung, 
sich  Aufschlnss  zu  verschaffen,  excidirte  er  aus  dem  oberen  restirenden 
Bändel  des  linken  Gucullaris  und  gleichzeitig  aus  dem  linken,  anscheinend 
normalen  Deltoideus  je  ein  Muskelstäckchen  behufs  genauer  histologischer 
Untersuchung,  die  er  nach  Härtung  in  Mnller'scher  Flüssigkeit^),  Gello- 
idineinbettung  und  H&matoxylin-Eosinf&rbung  vornahm.     Er  fand  nun: 

1.  am  Musculus  cucullaris: 

a)  sehr  erhebliche  gleichmässige  Hypertropie  der  Fasern 
bis  39  |i  —    0  pCt 


92  pGt.  aller  Fasern  messen  über  80  (a, 
sind  also  dicker,  als  die  jeweils  zu  be- 
obachtenden grössten  Fasern  in  nor- 
malen Muskeln.  Nur  8  pGt.  messen 
unter  80  \lI 


40—59  ji  —     2  pCt. 

60—79  fjL  —    6  pCt. 

90—99  fi  —  18  pGt. 
100-119  jx  —  54  pCt. 
120  u.  mehr  —  20  pGt. 

Maxima  130 — 165  (x,  Minima  35—50  p.;  es  fehlen  somit  sowohl 
ganz  auffallend  dicke  Fasern,  wie  sie  bei  Dystrophie  oft  vor- 
kommen (z.  B.  200  fA),  als  auch  atrophische. 

b)  Faserquerschnitte   dicht   beisammen,   polygonal,   aber  mit  abge- 
rundeten Ecken. 

c)  Faserlängsschnitte   zeigen    gut  erhaltene,   aber   sehr  feine  Quer- 
streifung, an  vielen  Fasern  feine  Längsstreif ung. 

d)  Erhebliche  Kernvermehrung;  Kernzeilen  bis  zu 20 — 30 — 36  Kernen! 

e)  Keine   Vacuolenbildungen,   Spaltbildungen;    wahrscheinlich    auch 
keine  Fasertheilungen. 

f)  Geringe  Vermehrung  und  etwas  gesteigerter   Kernreichthum  des 
interstitiellen  Bindegewebes. 

g)  Gefässe  ohne  Besonderheiten, 
h)  Nirgends  Fetteinlagerung. 

2.  am  Musculus  deltoideus: 

a)  Im  Ganzen  relativ  dicke  Fasern,  von  nicht  ganz  so  gleichmässiger 
Dicke,  wie  im  Gucullaris. 

')  Vgl.  Fussnote  auf  S.  180—181. 


bis  39  pi  —     1  pCt. 

40—59  fi  —  37  pCl. 

60—79  fjL  —  44  pCt. 

80—99  ji  —  18  pCt. 

100—119  HL  —    5  pCt. 
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44  pGt.  aller  Fasern  erreichen  die 
Grosse  zwischen  60  u.  80  (&  (im  nor- 
>  malen  Muskel  10  pCt.)«  und  18  pCt. 
gehen  noch  darüber  hinaus  (im  nor- 
malen Muskel  keine). 
Maxima  105 — 115  {a>  Minima  30—40  f^;  von  sehr  dicken  und 
sehr  dünnen  Fasern  kann  nicht  die  Rede  sein. 

b)  Gewöhnliche  Mosaik  der  Faserquerschnitte. 

c)  Querstreifang  überall  yorhanden,  an  vielen  Fasern  Längsstreifung. 

d)  Eemreicbthum  etwas  vermehrt.    Kemzeilen  von  6 — 8  Kernen. 

e)  Keine  Vacuolenbildungen,  Spaltbildungen,  Fasertheilungen. 

f)  Bindegewebe  etwas  vermehrt  und  etwas  kemreicher,  als  normal. 

g)  Gefässe  obne  Besonderheiten, 
h)  Nirgends  Fetteinlagerung. 

Bei  Betrachtung  der  GucuIIarispräparate  fiel  nun  Erb  die  Aehnlichkeit 
derselben  mit  denjenigen  auf,  die  er  im  Verlauf  seiner  bekannten  früheren 
Untersuchungen  über  die  Thomsen'sche  Krankheit ^^^  und  über  die  Dys- 
throphia  musculorum  progressiva  ^^^  gewonnen  hatte.  Mit  ersteren  war  die 
Aehnlichkeit  so  gross,  dass  Erb  gesteht,  er  würde  sich  nicht  getrauen, 
die  beiderseitigen  Präparate  sicher  von  einander  zu  unterscheiden.  Dieselbe 
Faserhypertrophie,  Abrundung  der  Fasern  und  Kernvermehrung  hier,  wie 
dort;  bei  den  Thomsen'schen  Muskeln  ist  allerdings  die  Bindegewebs- 
ent Wicklung  vielleicht  etwas  geringer,  ferner  finden  sich  in  ihren  Fasern 
Vacuolen,  wogegen  Spaltbildungen  gänzlich  fehlen. 

Die  Analogie  mit  den  Präparaten  von  juveniler  Muskelatrophie  war 
ebenfalls  bedeutend,  nur  dass  bei  letzterer  die  Fasern  noch  etwas  ab- 
gerundeter, etwas  weiter  aus  einander  liegend  befunden  wurden,  das 
Bindegewebe  etwas  reichlicher  und  kernreicher,  als  in  dem  vorliegenden 
Falle,  ferner,  wenn  auch  ziemlich  spärlich,  Spalt-  und  Vacuolenbildungen 
vorhanden  waren.  Auch  war  neben  der  Hypertrophie  doch  auch  die  Un- 
gleichheit der  Fasern  grösser,  es  waren  mehr  ganz  atrophische  Fasern 
darunter.  Dennoch  muss  auch  nach  diesen  Vergleichen  Erb  bekennen, 
dass  die  histologische  Untersuchung  allein  zu  einer  sicheren  Unterscheidung 
nicht  ausreiche. 

Was  den  Deltoideus  anbelangt,  so  erschien  es  dem  Autor  fraglich,  ob 
derselbe  ganz  normal  sei;  ein  gewisser  Grad  von  Hypertrophie  schien  ihm 
auch  in  diesem  Muskel  zu  bestehen,  welche  Anschauung  er  mit  der  Dicke 
der  Fasern,  der  Kern  Vermehrung  in  denselben,  dem  etwas  reichlicher 
kernhaltigen  Bindegewebe,  endlich  der  klinisch  hervortretenden  Hyper- 
trophie des  Deltoideus  begründet.  Diese  Hypertrophie  spricht  er  jedoch 
als  einfache  Gebrauchshypertrophie  an,  in  Folge  der  beim  Heben  des 
Armes  wegen  des  Fehlens  des  Cucullaris  gesteigerten  Inanspruchnahme 
des  Deltoideus.  Demgegenüber  scheinen  ihm  die  Veränderungen  im 
restirenden  Cucullaris-Bündel  über  das  Maass  des  bei  einfacher  Gebrauchs- 
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hypertrophie  zu  Erwartenden  hinaus  zu  gehen,  obgleich  ja  ohne  Zweifel 
die  Thätigkeit  dieses  Bändels  in  einem  sehr  gesteigerten  Maasse  beim 
Heben  des  Armes  in  Anspruch  genommen  war. 

Anderseits  scheinen  Erb  die  Veränderungen  in  den  Präparaten  doch 
auch  nicht  der  Art,  dass  sie  ohne  Weiteres  als  die  Folge  eines  patho- 
logischen Vorganges  angesehen  werden  könnten,  welchem  ein  grosser  Theil 
des  Muskels  zum  Opfer  gefallen  und  nur  dies  eine  Bändel  noch  entgangen 
wäre.  Hierfür  fehlen  alle  Zeichen  Ton  Atrophie  oder  Degeneration  der 
Fasern  (Vacuolen,  Spaltbildungen,  erhebliche  Bindegewebswucherung, 
Fettzellenwucherung);  auch  kommen  einfache  Faserhypertrophien  mit 
KeruTermebrung  unter  so  yerschiedenen  Umstanden  vor,  dass  eine  Deutung 
derselben  nicht  leicht  ist.  Immerhin  muss  Erb  die  Möglichkeit  einer 
auf  pathologischen  Vorgängen  beruhenden  Entstehung  seiner  mikroskopischen 
Befunde  zugeben,  da  fast  identische  Bilder  bei  der  Myotonie  und  gewissen 
Stadien  der  progressiven  Muskelatrophie  vorkommen.  Obwohl  er  also  bei 
vorsichtiger  Erwägung  der  Verhältnisse  zu  einer  definitiven  Entscheidung, 
ob  ein  congenitaler  Entwicklungsfehler  oder  das  Resultat  eines  späteren 
pathologischen  Processes  vorliege,  nicht  gelangen  kann,  drängt  sich  ihm 
dennoch  die  Frage  auf,  ob  es  sich  nicht  in  seinem  Falle,  —  und  vielleicht 
auch  in  einem  Theil  der  analogen  Muskeldefecte,  besonders  im  Pectoralis 
major  und  minor — ,  nur  um  eine  rudimentäre  Form  der  Dystrophia 
musculorum  progressiva  bandle,  um  eine  Form,  wo  das  Leiden  zu- 
nächst nur  1  oder  2  Muskeln  ergriffen  habe  und  dann  stationär  geworden 
sei.  Das  klinische  Bild  (Haltung  der  Schultern,  Massenhaftigkeit  des 
Deltoideus)  erinnerte  ausserordentlich  daran;  gleichwohl  lehrte  die  genauere 
Untersuchung,  dass  alle  Muskeln,  die  sonst  bei  der  Dystrophie  sehr  früh 
und  regelmässig  von  dem  Leiden  betroffen  werden  (Pectorales,  Latissimi, 
Lendenstrecker,  Supinatores  longi),  hier  vollkommen  frei  waren.  Trotzdem 
hielt  es  Erb  für  möglich,  dass  das  Leiden  einmal  zunächst  im  Gucullaris 
begänne  und  sich  hier  fär  längere  Zeit  localisire;  obwohl  er  also  vom 
klinischen  Standpunkt  nichts  dagegen  einzuwenden  hätte,  dass  der  Gucul- 
laris hier  an  Dystrophia  musculorum  erkrankt  sei,  so  muss  er,  bei  aller 
Aehnlichkeit,  welche  die  Präparate  seines  Falles  mit  den  Muskeln  aus  ge- 
wissen Stadien  der  Dystrophie  bieten,  dennoch  die  Frage  als  eine  offene 
betrachten  und  deren  Beantwortung  späteren  Untersuchungen  überlassen. 

IL  Fall  Damsch»9  (1891). 

Am  10.  Gongress  für  innere  Medicin  zu  Wiesbaden  konnte  Dam  seh, 
der  Anregung  Erb 's  Folge  leistend,  histologische  Präparate  eines  weiteren 
Falles  »congenitaler^  Muskeldefecte  demonstriren;  leider  beschränken  sich 
seine  Mittheilungen  auf  das  knappste  Maass,  was  um  so  bedauerlicher  ist, 
als  die  zugleich  angekündigte  ausführlichere  Publication  nicht  erfolgte. 

An  einem  32jährigen,  an  mit  Herzfehler  complicirter  Pneumonie  ge- 
storbenen Patienten  fehlten   die  Sternocostalportion   des   Pectoralis  major 
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dexter  und  ein  Theil  des  gleichseitigen  GucuUaris.  Die  restirende  Clayi- 
cularportion  des  Pectoralis  major  war  hypertrophisch.  Diese  Abnormit&t 
bestand  unverändert  seit  frühester  Kindheit,  hatte  aber  nie  die  körperliche 
Leistungsfähigkeit  beeinträchtigt. 

Der  rechte  Muse,  cuculiaris  sah  makroskopisch  grau,  iischmuskelähnlich 
aus,  sein  Dickendurchmesser  war  (mit  links  verglichen)  auf  weniger  als  die 
Hälfte  reducirt  —  Die  Erkrankung  war  nicht  gleichmässig  vertheilt:  der 
obere  Thell  des  Muskels  war  nur  in  geringem  Grade  afficirt;  auch  im 
unteren,  grösseren  Theile  waren  noch  einige  röthliche,  annähernd  normal 
aussehende  Inseln  erhalten,  die  nach  Härtung  in  Mn Herrscher  Flüssigkeit 
deutlicher  hervortraten. 

Am  rechten  Muse,  pectoralis  major  Hess  das  restirende  Giavicular- 
bündel  bei  sonst  normalem  Aussehen  eine  erbebliche  Dickenzunahme  er- 
kennen; vom  sternocostalen  Theile  war  die  oberflächliche  Schicht  durch 
festes,  fibröses  Qewebe  ersetzt,  die  tiefere  zeigte  ein  dem  beim  Cuculiaris 
beschriebenen  analoges  Verhalten. 

Es  ergab  die  mikroskopische  Untersuchung  folgende  Befunde: 

1.  Gesunde  Muskeln  links. 

Vereinzelte  hypertrophische  Fasern,  z.  Th.  zerklüftet.  Vacuolen  in 
kleiner  Zahl.    Umschnürte  Bündel.    Bindegewebe  und  Kerne  normal. 

2.  Kranke  Muskeln  rechts. 

a)  Hypertrophische  Partien.  Sehr  viel  erheblichere  Hypertrophie 
einzelner  Fasern,  bis  zum  Vierfachen  des  Durchmessers  bei  sehr  unregel- 
mässigem Querschnitte  und  abgerundeten  Ecken.  —  Die  dicksten  Fasern 
ohne  Querstreifung,  mit  deutlicher  Längsstreifung  und  welligen  Gontouren. 
—  Vacuolen.  —  Bindegewebe  und  Kerne  normal. 

b)  Atrophische  Partien.  Fasern  in  verschiedenem  Grade  der 
Atrophie,  ohne  fettige  Degeneration,  ohne  Querstreifung.  —  Zerfall  in 
Längsstreifen.  —  Vacuolen.  —  Alle  noch  vorhandenen  Fasern  in  fett- 
führendes Bindegewebe  eingebettet.  —  Daneben  Längszüge  kornreichen 
Bindegewebes.  —  Gefässe  zum  Theil  obliterirt.  —  In  den  am  meisten 
afficirten  Theilen  sind  die  Muskelfasern  durch  regelmässige  Züge  von  Fett- 
zellen ersetzt,  das  Bindegewebe  erheblich  vermehrt. 

8.  Alle  übrigen  Muskeln.    Makro-  und  mikroskopisch  gesund. 

Auf  Grund  obiger  Befunde  kommt  Dam  seh  zum  Schlüsse,  dass  wahr- 
scheinlich die  „congenitalen  Defecte*'  wenigstens  zum  Theil  das  Endstadium 
einer  frühzeitig  zum  Stillstand  gelangten  Dystrophie  darstellen. 

Nebenbei  sei  erwähnt,  dass  zur  Erhärtung  letzterer  Behauptung 
Dam  seh  zugleich  einen  47jährigen  Patienten  vorstellte,  bei  dem  die  seit 
frühester  Kindheit  unverändert  bestehende  Defect-Bildung  eine  grössere 
Anzahl  solcher  Muskeln  betraf,  die  erfahrungsgemäss  von  der  Dystrophie 
mit  Vorliebe  befallen  werden.    Es  fehlten  nehmlich: 
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1.  Beiderseits  die  Sternocostalportion  des  Pectoralis  major;  nur  links 
einige  Fasern  verschont 

2.  Beiderseits  partieller  Defect  des  oberen  Cucullarisabscbnittes. 

3.  Beiderseits  partieller  Defect  des  clavicularen  Theiles  des  Sterno- 
cleidomastoideus. 

4.  Beiderseits  Defect  des  Latissimus  dorsi,  rechts  total,  links  kleine 
Reste. 

5.  Mehr  oder  weniger  beeinträchtigt:  Mm.  rhomboidei,  Longissimus 
dorsi,  supra-  und  infraspinatus. 

6.  Sehr  hypertrophisch:  die  restirende  Portion  der  beiderseitigen  Mm. 
pectorales  majores,  deltoidei,  teretes  majores,  leyatores  scapulae,  serrati 
aotici  majores. 

III.  Fall  Schlesinger^*»  (1900). 

Ein  64 jähriger  Patient  mit  linksseitigem  Defect  der  Portio  stemo- 
costalis  musculi  pectoralis  majoris  und  des  Pectoralis  minor  (welcher  an- 
geblich nach  einer  linksseitigen  Brustfellentzündung  entstanden  sein  soll), 
kommt  zur  Obduction.  Diese  ergab  einen  in  den  oberen  Partien  engen, 
gegen  die  Hypochondrien  zu  sich  allmählich  erweiternden  Thorax;  die 
Knorpel  der  3.,  4.  und  5.  Rippe  sprangen  links  stark  vor,  die  Fossa  in- 
fraclavicularis  sinistra  war  auffallend  flach.  Vom  linken  Musculus  pector. 
maj.  fehlte  die  ganze  Sternocostalportion,  so  dass  nur  die  Clavicular- 
Portion  vorhanden  war,  welche  aber  nicht  mächtiger  war,  als  die  ent- 
sprechende Portion  des  rechten  M.  pector.  maj.  Femer  fehlte  der  linke 
H.  pectoralis  minor  vollständig.  An  der  übrigen,  sorgfältig  präparirten 
Thorazmusculatur  waren  keine  Abnormitäten  wahrnehmbar,  nur  war  am 
H.  pectoralis  major  der  rechten  Seite  zwischen  seiner  Stemal-  und  Sterno- 
clavicular-Portion  ein  1^  Querfinger  breites  Interstitium,  welches  nach  aussen 
sich  allmählich  verschmälerte;  dieses  Interstitium  entsprach  dem  Knorpel 
der  2.  Rippe. 

Die  im  Laboratorium  von  Obersteiner  vorgenommenen  mikro- 
skopischen Untersuchungen  ergaben  an  den  Pectorales  „vollständig  nor- 
malen Befund*.  „Um  sicher  zu  gehen,*  schreibt  der  Autor,  „habe  ich 
eine  grossere  Zahl  von  ControIIpräparaten  durchmustert  und  beim  Ver' 
gleichen  mit  dem  vom  pathologischen  Falle  stammenden  Präparaten  keine 
Abweichung  von  der  Norm  gefunden,  insbesondere  keine  erheblichen 
Grössennnterschiede  der  Muskelfasern  oder  abnorme  Dünnheit  derselben, 
keine  wesentliche  Eemvermehrung  oder  Zunahme  des  interstitiellen  Ge- 
webes.^ Es  wäre  sehr  erwünscht  gewesen,  dass  Schlesinger  die  Resul- 
tate seiner  Untersuchungen  nicht  in  so  überaus  knapper  Form  wieder- 
gegeben  hätte,  besonders  weil  er  ja  zu  einem  von  Erb  und  Damsch 
abweichenden  Ergebnisse  kommt.  Seine  Conclusion  lautet  nehmlich:  .Ein 
derartiges  Verhalten  würde  nicht  für  eine  in  einem  frühen  Stadium  stehen 
gebliebene  Dystrophie  sprechen.** 

13» 
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Sehen  wir  nun  von  diesem  Falle  mit  negativem  Befände 
ab  und  ziehen  wir  Parallelen  zwischen  den  3  Fällen,  in  welchen 
sich  tbatsäcblich  Veränderungen  in  der  Textur  theils  der  defecten, 
theils  benachbarter  Muskeln  fanden,  so  mfissen  wir  zugeben, 
dass  von  einer  Uebereinstimmung,  wie  sie  Erb  zur  Aufstellung 
einer  „rudimentären  Form  der  Dystrophia  musculorum  progres- 
siva^ postulirte,  nicht  die  Rede  sein  kann.  Erb  selbst  konnte 
ja  an  Hand  seiner  Befunde  es  nicht  auf  sich  nehmen,  eine  Ent- 
scheidung zu  fallen:  wiewohl  er  in  den  restirenden  Fasern  des 
defecten  CucuUaris  Befunde  erheben  konnte,  die  denjenigen  bei 
juveniler  Muskel-Dystrophie  sehr  nahe  kamen,  so  entgingen  ihm 
doch  die  bedeutenden  Unterschiede  zwischen  diesen  und  jenen 
Präparaten  nicht;  ich  erinnere  an  die  geringere  Abrnnduog,  an 
das  geringere  Auseinanderliegen  der  Fasern  bei  den  Defect- 
Präparaten,  ferner  an  die  auffallende  Gleichmässigkeit  der  Fasern, 
an  das  nicht  besonders  reichliche  und  kernreiche  Bindegewebe, 
an  die  relativ  geringe  Zahl  ganz  atrophischer  Fasern.  —  Den 
benachbarten  Deltoi'deus  konnte  Erb  zwar  nicht  als  normal  an- 
sprechen, musste  sich  jedoch  für  eine  blosse  Arbeitshypertrophie 
entscheiden. 

Bei  Dam  seh  treffen  wir  nun  schon  sehr  beträchtliche  Ab- 
weichungen vom  Befunde  Erb 's,  allerdings  so  sehr  im  Sinne 
einer  Uebereinstimmung  mit  den  Bildern  der  Dystrophie,  dass 
der  Autor  das  Endstadium  letzteren  Processes  als  in  seinem 
Falle  wahrscheinlich  vorliegend  annimmt,  —  während  eigentlich 
aus  der  Erb 'sehen  Arbeit  die  viel  bedeutendere  Analogie  seiner 
Befunde  mit  denjenigen  bei  der  Myotonia  congenita  sich  auf- 
drängt. Jetzt  begegnen  wir  einer  ganzen  Reihe  neuer  patho- 
logischer Details,  die  bei  Erb  z.  Th.  nicht  erwähnt,  z.  Th,  aus- 
drücklich  als  nicht  vorhanden  bezeichnet  sind.  Als  solche  seien 
genannt:  in  den  gesunden  Muskeln  der  linken  Seite  Zerklüftung 
von  Fasern^  umschnürte  Bündel,  Vacuolenbildung;  in  den  hyper- 
trophischen Partien  der  kranken  Muskeln  rechts  das  Fehlen  der 
Querstreifung,  die  welligen  Gontouren  der  Fasern,  die  Vacuolen; 
in  den  atrophischen  Partien  derselben  Muskeln  mangelnde  Quer- 
streifung, Zerfall  in  Längsstreifen,  Lipomatose,  Vacuolen,  Obli- 
teration  von  Gefassen,  erhebliche  Bindegewebswaoherung  u.  s.  w. 

Nun    zu    meinem    Falle!     Hier   werden    die   Bilder   ganz 
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andere,  die  Berührungspunkte  mit  den  Ergebnissen  der  Unter- 
suchungen von  Erb  und  Damsch  überaus  spärliche.  Vorerst 
ist  mikroskopisch  der  complete  Defect  des  Pectoralis  minor 
nachgewiesen,  während  Damsch  in  den  scheinbar  fehlenden,  in 
Wirklichkeit  als  atrophisch  zu  bezeichnenden  Partien  des  Gucul- 
laris  und  Pectoralis  major  seines  Patienten  noch  Muskelfasern 
in  verschiedenen  Graden  und  Arten  des  Zerfalls  finden  konnte; 
im  Falle  Erb  wurde  leider  die  Untersuchung  nicht  auf  die 
fehlenden,  eventuell  atrophischen  Partien  des  CucuUaris  aus- 
gedehnt Während  bei  Damsch  die  Untersuchung  des  restirenden 
Glavicular-Bfindels  des  grossen  Brnstmuskels  eine  erhebliche 
Hypertrophie  einzelner  Fasern  bis  zum  Vierfachen  ihres  Durch- 
messers ergab,  bei  sehr  unregelmässigem  Querschnitte,  abge- 
rundeten Ecken,  mangelnder  Querstreifung,  deutlicher  Längs- 
streifung,  welligen  Contouren,  Vorhandensein  von  Vacuolen  — 
war  in  meinem  Falle  im  entsprechenden  Bündel  nichts  dergleichen 
zu  sehen,  denn  ausser  durchschnittlich  geringem  Galiber  und 
Vermehrung  der  Muskelkerne  bot  das  Bild  keinerlei  Abnormität. 
Allerdings  war  in  Damsch's  Falle  das  Glavicularbündel  stark 
hypertrophisch,  in  meinem  nicht.  Ebenso  gross  ist  der  Gegen- 
satz zu  dem  restirenden  Gucullarisbundel  Erb's  mit  seinen 
92  pGt.  gleichmässig  hypertrophischer  Fasern.') 

Ferner  zeigte  die  linksseitige  (nicht  defecte)  Brustmusculatur 
bei  Damsch  vereinzelte  hypertrophische  Fasern,  Zerklüftung, 
Vacuolen,  umschnürte  Bündel,  —  dafür  bei  mir  Vermehrung 
der  Muskelkerne,  des  interstitiellen  Bindegewebes  und  des  Fett- 
gewebes. — 

Ohne  Parallele,  weder  bei  Erb,  noch  bei  Damsch,  sind 
endlich  meine  Befunde  an  einer  makroskopisch  veränderten  Muskel- 

')  An  dieser  Stelle  möchte  ich  daraD  erinnern,  dass  wir  die  Alters- 
differenzen zwischen  den  Patienten  von  Damsch  und  Erb  und  dem 
meinigen  bei  diesen  Vergleichen  nicht  ganz  ausser  Acht  lassen  dürfen. 
Haben  doch  die  Untersuchungen  Hauck's^^^  u.  A.  bewiesen,  welch 
grossen  Einfluss  das  Alter  nebst  dem  individuellen  Ernährungszustände 
auf  die  Galiber-Yerhältnisse  der  Fasern  ausüben.  Daran  werden  wir 
unwillkürlich  erinnert,  wenn  wir  auf  der  einen  Seite  die  Patienten 
von  Erb  und  Damsch  (jung,  20  bezw.  32  Jahre  alt)  mit,  auf  der 
andern  diejenigen  von  Schlesinger  und  mir  (alt,  64  bez.  67  Jahre) 
ohne  compensatorische  Hypertrophie  der  vom  Defect  verschont  ge- 
bliebenen Partien  finden. 


196 

gruppe  der  linken  Schultergegend  (der  Defect  sass  rechts!),  and 
gerade  sie  tragen  am  tiefsten  den  Stempel  des  Pathologischen,  Dank 
ihrer  diversen  ausgeprägten  Abnormitäten  des  Faser-Volumens, 
Fasercontours,  Bindegewebes,  Fettgewebes  u.  s.  w.  Eine  Sonder- 
stellung nimmt  der  Infraspinatus  ein  mit  seinen  hypertrophischen 
und  auch  hochgradig  atrophischen  Fasern  und  seiner  stellenweise 
colossalen  Ungleichheit  im  Faser -Volumen.  Dass  dieser  Befund 
jedoch  nicht  den  Gedanken  an  eine  Dystrophie  im  gebräuchlichen 
Sinne  erwecken  kann,  scheint  mir  ohne  Weiteres  klar.  Trotzdem 
fast  ein  Viertel  der  Fasern  als  „sehr  dick^  zu  bezeichnen 
sind,  (ich  meine  die  23  pGt.,  die  zwischen  60  und  80  \i.  massen), 
finden  sich  nur  ö  pCt.,  die  das  die  Grenze  des  Normalen  reprä- 
sentirende  Maass  von  80  \l  überschreiten.  Von  den  bei  Dys- 
trophie häufigen  excessiv  dicken  Fasern  von  bis  200  \x  ist  hier 
gar  nicht  die  Rede:  das  Extrem  ist  ja  117  (ji.  Endlich  fehlen 
Vacuolen  und  Spaltbildungen. 

Es  drängt  sich  nun  die  Frage  auf:  welchen  Schluss  ge- 
statten meine  Ergebnisse?,  —  und  ich  muss  gestehen,  dass  deren 
Beantwortung  mir  ausserordentlich  schwer  fallt. 

Vorerst  lässt  sich  der  Nachweis,  ob  es  sich  am  total  fehlenden 
Pectoralis  minor  um  eine  wirkliche  Aplasie  oder  um  ein  Za- 
grundegehen in  Folge  des  an  andern  Muskeln  sichtbaren  patho- 
logischen Processes  handle,  an  Hand  des  absoluten  Mangels  von 
Muskelfibrillen  nicht  entscheiden:  denn  wie  leicht  ist  es  denkbar, 
dass  dieselben  im  Verlaufe  dieses  Processes  verschwanden  seien, 
—  um  so  mehr  als  wir  es  ja  mit  einem  67jährigen  Greise  zu 
thun  haben,  Damsch  jedoch  seine  Untersuchungen  am  Pectoralis 
eines  32jährigen  Mannes  vornahm.  Könnte  nicht  die  Krankheit, 
der  ein  Muskel  zur  Zeit  der  Geburt  schon  so  zum  Opfer  gefallen 
war,  dass  er  sich  bei  Inspection,  Palpation,  event.  Elektrisirung 
als  congenital  fehlend  documentirte,  im  Laufe  des  Lebens  auch 
den  letzten  Rest  contractiler  Substanz  zum  gänzlichen  Ver- 
schwinden gebracht  haben? 

Und  ferner,  entspricht  der  erhobene  Muskelbefund  irgend 
einer  wohlcharakterisirten  Maskelerkrankung?  Eine  Entscheidung 
darüber  wage  ich  nicht  zu  fällen,  sondern  glaube  das  Resultat 
meiner  Untersuchungen  mit  grösster  Reserve  folgendermaassen 
formuliren  zu  können: 
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Bei  eineiD  Falle  seit  frfihesterEindheit  bestehenden, 
stationär  gebliebenen  Defects  der  Sternocostalportion 
des  rechten  Pectoralis  major,  sowie  des  Pectoralis 
minor  derselben  Seite,  erwies  sich  eine  Reihe  von 
Maskeln  des  Schultergärtels,  —  und  zwar  auch  der 
andern  Seite  — ,  mikroskopisch,  z.  Th.  auch  makro- 
skopisch, z.  Th.  auch  klinisch  als  erkrankt  Die  mikro- 
skopischen pathologischen  Charaktere  sind:  Dönnheit  der  Fasern, 
Hypertrophie  von  solchen,  Vermehrung  der  Muskelkerne,  Ver- 
mehrung und  abnormer  Eernreiohtbum  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes, Unregelmässigkeit  im  Contour  von  Muskelfibrillen,  Ver- 
mehrung des  Fettgewebes.  Makroskopisch  waren  einzelne  dieser 
Muskeln  durch  Dunnheit  und  Einlagerung  gelblicher  Streifen 
gekennzeichnet.  Endlich  sei  daran  erinnert,  dass  1895  in 
folgenden  Muskelgebieten  myoklonische  Zuckungen  constatirt 
wurden:  Deltoi'deus,  Pectoralis  major,  Triceps  und  Biceps  brachii, 
Serratus  anticus  major.  Bedauerlicher  Weise  wurde  bei  der 
Obduction  von  den  beiden  letzterwähnten  kein  Material  ent- 
nommen; auch  sind  sie  im  Sectionsprotocoll  unerwähnt  geblieben. 

Müssen  wir  uns  nun  auch  ohne  Weiteres  gestehen,  dass  die 
bisherigen  mikroskopischen  Untersuchungen  schon  in  Folge  ihrer 
geringen  Zahl  nicht  geeignet  sind,  in  gewfinschtem  Maasse  Klar- 
heit in  die  Frage  der  angeborenen  Muskeldefecte  zu  bringen, 
so  darf  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass  von  einer 
kritischen  Durchsicht  der  reichhaltigen  casuistisohen  Literatur 
immerhin  recht  verwerthbare  Anhaltspunkte  fär  die  Auslegung 
dieser  spärlichen  Befunde,  sowie  auch  aprioristische  Fingerzeige 
fBr  die  weitere  Forschung  zu  erwarten  sind.  An  diese,  meiner 
Ansicht  nach  sehr  wichtige  Aufgabe  ist  bisher  nur  selten  und 
dann  auch  mit  äusserst  lückenhafter  Ausnutzung  der  Literatur 
herangetreten  worden. 

Vorerst  wäre  an  die  Beantwortung  einer  Frage  zu  denken, 
welche  schon  Erb 's  Scharfsinn  aufgeworfen  hatte,  als  er  zu  er- 
mitteln suchte,  ob  die  von  den  Autoren  beschriebenen  Muskel- 
defecte vielleicht  mit  besonderer  Vorliebe  diejenigen  Maskeln 
beträfen,  welche  auch  von  der  Dystrophie  zuerst  und  mit  Vor- 
liebe befallen  werden,  so  dass  sich  auf  diese  Weise  etwa  die 
richtige  Deutung  ergäbe. 


198 

Nach  dem  ihm  vorliegenden  literarischen  Materiale  war  das 
nicht  der  Fall,  —  wobei  Erb  selbst  bemerkt,  dass  dieses  ziem- 
lich spärlich  gewesen  sei;  er  kam  nehmlich  su  folgendem  Er- 
gebnisse: „Es  trifft  allerdings  zu  für  die  Pectorales,  welche  be- 
sonders häufig  und  ganz  in  der  Weise  wie  bei  Dystrophie  defect 
oder  atrophisch  gefunden  werden;  aber  vom  Latissimus  dorsi, 
vom  Deltoideus,  vom  Serratus  anticns  major,  vom  Supinator 
longus  und  anderen  hierher  zu  rechnenden  Muskeln  ist  kein 
Fehlen  beschrieben  und  kommt  jedenfalls  nur  sehr  selten  vor, 
so  z.  B.  ein  Fall  von  Fehlen  des  Quadriceps  femoris.^ 

Eine  Nachprüfung  dieses  Satzes  an  Hand  einer  möglichst 
vollständigen  Berücksichtigung  der  Casuistik  hat  mich  zu  einem 
anderen  Resultate  geführt,  wie  aus  der  weiter  unten  mitgetheilten 
Tabelle  hervorgeht.  Ich  habe  darin  alle  diejenigen  Fälle  von 
Muskeldefecten  gruppirt,  die  ich  in  der  Literatur  ausfindig 
machen  konnte,  wobei  ich  mich  allerdings  auf  die  Skelet- 
musculatur  beschränkte.  Die  schwierige  und  sehr  controverse 
Frage  der  congenitalen  Augenmuskel-Defecte  als  Ursache  der 
congenitalen  Ptosis,  über  die  von  ophthalmologischer  und  neuro- 
logischer Seite  eine  sehr  reichhaltige  Literatur  existirt,  Hess  ich 
unberücksichtigt,  da  ein  Eingehen  auf  dieselbe  den  Rahmen 
dieser  Arbeit  überschreiten  würde.  Eine  gute  Orientirung  über 
diese  Frage  giebt  unter  Anderem  die  auf  einem  sehr  reichlichen 
Material  fussende  Arbeit  von  Eunn^^^ 

Ferner  Hess  ich  die  in  mancher  Beziehung  eine  Sonder- 
stellung einnehmenden  congenitalen  Diaphragmadefecte  bei  Seite; 
deren  Casuistik  hat  bereits  eine  erschöpfende  Zusammenstellung 
erfahren  in  den  Arbeiten  von  Lacher'*^  und  Thoma^^",  die 
sich  um  das  Studium  dieser  höchst  interessanten  Anomalie  ver- 
dient gemacht  haben. 

Selbstverständlich  sah  ich  auch  gänzlich  ab  von  den  sog. 
„inconstanten  Muskeln^,  so  z.  B.  dem  Palmaris  longus,  der  in 
11,5  pCt.,  dem  Plantaris,  der  in  6,9  pCt,  dem  Pyramidalis  ab- 
dominis,  der  gar  in  39,ö  pCt.  aller  Leichen  fehlen  soll  (Shak- 
leton"*). 

Die  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle  von  Defecten  an 
den  Pectorales  habe  ich  nach  dem  speciellen  „Typus^  der  Ano- 
malie, d.  h.  nach  der  mannigfachen  Combination  des  Befallen- 
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seiDS  des  kleineii,  sowie  der  beiden  Portionen  des  grossen  Brust- 
moskels,  rubricirt,  —  einerseits  wegen  der  sehr  grossen  Zahl 
der  pablicirten  Fälle  (kommt  sie  doch  beinahe  derjenigen  aller 
übrigen  Muskeldefecte  gleich),  —  anderseits  auch,  weil  ein 
Blick  auf  die  Tabelle  lehren  kann,  wie  gewisse  «Typen^  des 
Pectoralisdefects  überaus  häufig  wiederkehren,  gleichsam  als  die 
Norm  innerhalb  der  Abnormität  zu  bezeichnen  wären,  während 
andere  Combinationen  als  grosse  Seltenheiten,  ja  als  Unica  im- 
poniren. 

Ich  fand  Defecte  beschrieben  an  folgenden  Muskeln: 

I.  Pect  orales:  102  Fälle,  und  zwar: 

P.  clavic.  6  Falle  (Cruveilhier  cit.  bei  68,  Gruber**  [2  Fälle], 
Gruber*«,  Nuhn»«,  Quain-Sharpey »o^). 

P.  sternocost.  20  Fälle  (Betz^*,  Damsch»»  [2  Fälle],  Flesch", 
Frickböffer»*,  Hofmann«  Hyrtl»»  [2  Fälle],  Israel^ 
King^ß,  KredeF»,  Linsmayer",  Macalister",  Nuhn^ß, 
Nunn",  Paulicky>o',  Quain  -  Sharpey  »o«,  Rieder"^ 
Young»*',  Bessel-Hagen"). 

Pct.  maj.  2  Fälle  (Eulenburg",  Geipel",  Volk  mann»««). 

Pct.  min.  3  Fälle  (Flesch'i  [2  Fälle],  Gruber«). 

P.  Clav.  4-  Pct.  min.  1  Fall  (Barkow  cit.  bei  128). 

Pct.  maj. -h  min.  26  Fälle  (Azam  u.  Oasteret*,  Barre  cit.  bei  84, 
Benario®,  Berger",  Bowman»*,  Bruns  u.  KredeP«,  Cohn^®, 
Deshayes»».  Eichhorst»*,  Greif*»  [2  Fälle],  Guttmann", 
Haeckel*^  Kahler^»,  Kalischer",  Kaiser",  Littlewood", 
Maguire^,  Matura^»,  Preu»*»  [auch  Kausch«],  Souques»", 
Stintzing»",  Thomson'«»  [3  Fälle],  Zimmermann'*«). 

Portio  sternoc.  4-  Pct.  min.  36  Fälle  (Azam  u.  Casteret*, 
Bäumler*,  Bartels^,  Berger^  Berger",  Damsch«>,  Eb- 
stein»«, Eulenburg»^  Fränkel»«,  Froriep«',  Hyrtl", 
Joachimsthal^^  [auch  Kaliscber^*],  Kirschbaum  u.  de 
Munting",  Kobler",  Maguire»»,  Noorden^s,  Overweg»«», 
Peiper'o»  [auch  Greif*»],  Prinz'««  [2  Fälle],  Poland'«*, 
Pulawski'o^  Rieder'»  [2  Fälle],  Rfickert"«,  Schlesinger''^ 
[3  Fälle],  Schmidt"^  Seitz"»,  Sklodowski'»',  Stintzing'»«, 
Yeo'*>,  Ziemssen'**  [2  Fälle],  Bing. 

Pect.  maj.  u.  min.  rechts,  P.  st.-c.  u.  pct.  min.  links  1  Fall 
(v.  Noorden®^). 

Ferner:  nicht  rubricirt')  6  Fälle  (Deshayes»',  Hutchinson««, 
Sachs"*,  Seitz'«>,  Tersen'»>  [2  Fälle]. 

^^  Weil  mir  weder  im  Original  noch  in  ausführlichen  Referaten  zugänglich. 
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II.  Cucullaris:    18  Fälle    (Damsch»^  [2  Fälle],   Erb»    Eulenburg»», 

Gruber  cit.  bei  74,  Halle  tt^»,  Henle",  Kredel«»,  Limbeck^n 
Linsmayerw  Macalister",  M'Whinney«»,  Matura%  Quain 
cit.  bei  88,  Sömmering  cit.  bei  89,  Stange^'»,  Virchow  cit- 
bei  74,  Wood»*»). 

III.  Serratus  anticus  maj.:  14  Fälle  (Bartels^  Bruns  u.  EredeP^ 

Geipel»^  Greif«  [2  Fälle,  einer  auch  bei  Peiper««],  HäckeP», 
Kalischer",  Linamayer",  Otto'»^  Piering"',  Poland>«, 
Pulaw8ki>o^  Rieder"*  [2  Fälle]). 

IV.  Qaadratus  fem.:    16   Fälle   (Albinus',    Bellamy^   Gruber"»- *^ 

[9  Fälle],  Hallett«',  Macalister»«,  Meckel»«;  Morton^*,  Tur- 
ner»"). 

V.  Omohyoideus:  8  Fälle  (Cheseldeni^  Gruber^o  [4  Fälle],Hallett<^^ 

Kredel»»,  MeckePs,  Otto»«,  Schultze»",  Schwegl"«). 

VI.  Semimembranosus:    7     Fälle    (Gilis*^,    Gruber«^,    Loschke»*. 

Souza"»,  Sperino*»*,  Symington*»»^  Turner"*). 

VII.  Bauchmuskeln:  4  Fälle  (Fröhlichst,  Guthrie",  Hender8on«^ 

Park  er  «Ol). 

VIII.  Gemelli:  4  Fälle  (Gruber",   MeckeP^  Morton»*,  Turner»»*;. 

IX.  Deltoideus:  4  Fälle  (Geipel»»,  Gruber",  Gruber*^  Otto»»). 

X.  Latissimus:  4  Fälle  (Damsch»»,  Nunn»^  Linsmayer",  Peiper»®* 

[auch  Greif*2]). 

XI.  Sternocleidom.:  3  Fälle  (Damsch»»,  Kredel«',  Stange'»). 
XIL  Rhomboidei:  3  Fälle  GBartels^  Damsch»»,  Linsmayer«^. 

XIII.  Sapra-   u.   Infraspinatus:    3   Fälle   (Bettmann»^   Damsch»*, 

GeipeH»). 

XIV.  Biceps  br.:  8  Fälle  (Geipel*»,  JoesseF^  Macalister^. 

XV.  KI.  Handmuskeln:  2  Fälle  (Fromont»«,  Prinz»»«). 
XVL  Quadric.  fem.:  2  Fälle  (Drachmann",  Fürstner»*). 
XVIL  Platysma:  2  Fälle  (Remak»",  Zinn"«). 

XVIIL  Extens.  carpi  uln.:  2  Fälle  (Gruber^s,  Turner»»). 

XIX.  Longiss.  dorsi:  1  Fall  (Dam seh»»). 

XX.  Supinator  long.:  1  Fall  (Henle«*). 

XXI.  Levator  scap.:  1  Fall  (Linsmayer*»). 
XXU.  Intercostales:  1  Fall  (Seitz"»). 
XXIIL  Gesichtsmuskeln:  1  Fall  (IsraeH»). 

XXIV.  Gastrocnemius:  1  Fall  (Gruber*»). 

XXV.  Subclavius:  1  Fall  (Flesch»»). 
XXVL  Triceps  brachii:  1  Fall  (Geipel»»). 

XXVII.  Brachialis  int.:  1  Fall  (Geipel»»). 

XXVIII.  Glutaei:  1  Fall  (Morton»*). 

XXIX.  Extens.  dig.  Vpropr.:  1  Fall  (Gruber"). 

XXX.  Flexor  dig.  subl.  1  Fall  (Flesch»»). 
XXXL  Stylohyoideus:  1  Fall  (Gunn"). 
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Aas  der  Tabelle  geht  vor  Allem  (in  UebereinstimmaDg  mit 
der  Meinung  Erb's)  das  gewaltige  Ueberwiegen  der  Häufigkeit 
der  Brustmuskeldefecte  über  diejenige  der  Defectbildungen  an 
anderen  Skeletmuskeln  hervor.  ^)  Nun  mag  ja  die  Präponderanz 
zum  Theil  darin  eine  ungezwungene  Erklärung  finden,  dass  der 
Pectoralisdefect  intra  vitam  ebenso  deutlich  zu  erkennen  ist,  als 
auf  dem  Tische  des  Obducenten,  dass  sich  somit  hier  die  Fälle 
aus  der  klinischen  und  der  anatomischen  Praxis  summiren,  was 
bei  den  Gemelli,  dem  Quadratus  femoris,  den  Rhomboidei  u.  s.w. 
naturlich  nicht  der  Fall  ist.  Ferner  treibt  sehr  oft  die  ganz 
hochgradige  Verunstaltung  des  Thorax  den  Patienten  oder  dessen 
Angehörige  zum  Arzte,  was  bei  Muskeldefecten  von  geringerer 
kosmetischer  Bedeutung  nicht  zutrifft.  Ist  demnach  dieses  riesige 
Plus  zu  Gunsten  des  Pectoralis-Defectes  cum  grano  salis  zu 
nehmen,  so  steht  immerhin  fest,  dass  die  Brustmuskeln  die 
Prädilectionsstelle  für  congenitale  Muskeldefecte  sind;  das  ergiebt 
sich  z.  B.  wenn  man  nur  die  am  Leichenmaterial  erhobenen 
Befunde  heranzieht,  ferner  auch  durch  einen  Vergleich  der  Zahl 
der  Defectbeobachtungen  an  den  Pectorales  (102)  mit  derjenigen 
an  dem  am  nächsthäufigen  befallenen  CucuUaris  (18)  und  dem 
Serratus  anticus  major  (14)^  deren  Abwesenheit  ja  ebenso  ver- 
unstaltend wirkt,  wie  diejenige  der  Brustmuskeln.  Die  letzt- 
erwähnten Muskeln,  die  ja  eine  Prädilectionsstelle  für  die  Dys- 
trophie repräsentiren,  nehmen  beide,  entgegen  der  Ansicht  Erb's, 
auch  in  der  Häufigkeitsskala  der  Defectbildungen  eine  hervor- 
ragende Stelle  ein.  —  Ferner  vermisste  Erb  in  der  ihm  zur 
Verfügung  stehenden  Literatur  Defecte  des  Latissimus,  Deltoideus, 
Supinator  longus;  ich  fand  von  den  beiden  ersteren  je  4,  von  letz- 
terem nur  1  Fall  beschrieben.  Zu  dem  von  Erb  citirten  FaUe 
von  Fehlen  des  Quadriceps  ist  seit  seiner  Publication  nur  ein 
weiterer  hinzugekommen. 

Im  Ganzen  lässt  sich  also  sagen,  dass  die  congenitalen 
Muskeldefecte  am  häufigsten  einige  derjenigen  Muskeln 
betreffen,    die.  häufig   und   frühzeitig    bei    Dystrophia 

^)  Ton  der  absoluten  Häufigkeit  der  Brustmuskel-Defecte  mag  folgende 
Angabe  Scblesinger^s**^}  einen  Begriff  geben:  er  sab  auf  der 
Scbrotter'scben  Klinik  in  Wien  bei  einem  Krankenmaterial  von  rund 
54000  Patienten  5  Fälle,  also  etwa  einen  auf  11000  Kranke.  — 
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musculorum  progressiva  zu  Grunde  zu  gehen  pflegen. 
Bedeutend  abgeschwächt  wird  aber  die  Bedeutung  dieser  Gon- 
statirung  dadurch,  dass  man  berechtigten  Zweifel  hegen  darf, 
ob  bei  den  von  anatomischer  Seite  beschriebenen  Fällen  nicht 
etwa  auch  Fälle  erworbenen  Muskeldefectes  mit  untergelaufen 
sind.  Besonders  gilt  dies  für  die  Literatur  aus  der  Zeit,  wo 
von  Dystrophien  noch  Nichts  bekannt  war;  ob  übrigens  der 
moderne  descriptive  Anatom  den  Gedanken  an  eine  solche  bei 
derartigen  Anomalien  stets  gegenwärtig  haben  mag?  Immerhin 
muss  gesagt  werden,  dass  auch  anatomische  Beobachtungen  über 
Muskeldefecte  bei  Neugeborenen  vorliegen,  wobei  also  obiger 
Einwand  wegfällt  —  z.B.  die  Fälle  Rückert'**,  Frickhöffer*' 

U.  8.  W. 

Es  lohnt  sich  auch,  aus  der  Literatur  die  Fälle  von  an- 
geborenen Defecten  ganzer  Muskelgruppen  herauszusuchen.  Ob- 
wohl viel  seltener  als  die  isolirten  Muskeldefecte,  haben  sie 
doch  ein  hohes  theoretisches  Interesse,  weil  sie  vorwiegend 
solche  Muskelcomplexe  betreffen,  die  als  typische  Localisationen 
der  Dystrophie  bekannt  sind.  Einen  solchen  von  Damsch'' 
beobachteten  Fall  habe  ich  bereits  auf  S.  191  f.  wiedergegeben: 
Defecte  am  Pectoralis  maj.,  Cucullaris,  Latissimus  u.  s.  w. 
Kr  edel  ^^  beschreibt  angeborenes  doppelseitiges  Fehlen  der 
Cucullares,  Sternocleidomastoidei,  Omohyoidei  und  Sternocostal- 
Portionen  der  Pectorales  majores  bei  einem  10jährigen  Mädchen. 
Geipel  "  sah  ein  kleines  Mädchen,  bei  dem  folgende  Muskeln 
bis  auf  wenige  Rudimente  fehlten:  Deltoi'deus,  Supra-  und  In- 
fraspinatus,  Serratus  maj.,  Pectoralis  maj.,  Biceps,  Triceps, 
Brachialis.  Linsmayer ^'  hat  einen  Fall  von  Mangel  der  beiden 
Serrati  ant.  maj.,  der  mittleren  und  unteren  GucuUarisportionen, 
der  Pars  sternocostalis  beider  Pectorales  majores,  der  Rhomboidei, 
nebst  Minderentwicklung  des  Latissimus  dorsi  undLevator  scapulae 
als  congenital  gedeutet;  allerdings  wird  man  bei  Durchsicht 
seiner  Arbeit  darüber,  ob  nicht  beim  67jährigen  Patienten  eine 
abgelaufene  progressive  Dystrophie  vorgelegen  habe,  getheilter 
Ansicht  sein  können.  DieCombination  von  Pectoralis  major,  minor, 
Rhomboideus,  Serratus  ant.  maj.  sah  Bartels  ^  Diejenige: 
Pect,  maj.,  Cucullaris  fand  sich  im  Falle,  den  Damsch^^  seinen 
mikroskopischen  Untersuchungen  zu  Grunde  legte;    bei  einem 
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von  Matura'^  beschriebenen  Falle  fehlt  dazu  noch  der  Pect, 
minor.  Nunn''  sah  den  Defect  des  Pectoralis  major  mit  dem- 
jenigen des  Latissimus  dorsi  vergesellschaftet.  Bei  dem  von 
Seitz'"  pnblicirten  Falle  von  Mangel  des  linken  Pectoralis 
minor,  der  linken  Sternocostalportion  des  Pectoralis  major  und 
der  Intercostales  an  der  linken  vorderen  Brastwand  waren  La- 
tissimus und  Serratas  anticus  major  sehr  schwach  entwickelt. 
Relativ  häufig  sind  Pectoralis  und  Serratusdefecte  zusammen 
beobachtet  worden  (je  einmal  von  Bruns  und  Eredel  ^^ 
Poland^^*,  Froriep^  Kalischer^  Pulawski"^  Haeckel", 
zweimal  von  Rieder'^');  bald  fehlten  bloss  die  meisten, 
bald  alle  Zacken  des  Serratus;  im  Falle  von  Poland^^'  war 
überdies  der  Obliquus  abdominis  externus  von  Nabelhöhe  an 
sehnig.  Ein  ünicum  repräsentirt  der  Fall  Israelis ^^,  wo 
Pectoralisefect  mit  Oesichtsmuskeldefecten  einherging;  hier 
drängt  sich  die  Analogie  mit  dem  „type  facio-scapulo-humeral^ 
von  Landouzy-Dejerine  auf.  Ebenfalls  alleinstehend  ist  eine 
Beobachtung  von  Prinz '^',  wo  der  Defect  zugleich  Pectoralis^ 
Thenar  und  Hypothenar  betraf;  letztere  sind  zwar  im  Allge- 
meinen bei  myopathischer  Muskelatrophie  im  Gegensatz  zur 
spinalen  unbetheiligt,  jedoch  in  mehreren  Fällen  auch  befallen 
gefunden  worden. 

Bei  der  Durchsicht  dieser  combinirten  Formen  von  Muskel- 
defecten  muss  es  ohne  Weiteres  auffallen,  dass  sich  sozusagen 
alle  diese  Combinationen  im  Rahmen  der  „Dystrophiemusculatur^ 
bewegen,  und  man  wird  sich  kaum  der  Versuchung  erwehren 
können,  hier  mehr  als  eine  bloss  zufallige  Comcidenz  zu  ver- 
muthen. 

Haben  wir  bisher  aus  der  Art  der  publicirten  Fälle  von 
Muskeldefecten  Anhaltspunkte  für  die  Auffassung  derselben  als 
Endresultat  eines  nach  seinem  Ablaufe  stationär  gebliebenen 
pathologischen  Processes  gesucht,  so  müssen  wir  jetzt  derjenigen 
Thatsachen  gedenken,  die  zu  Gunsten  der  entgegengesetzten 
Anschauung  sprechen:  der  Anschauung  nehmlich,  dass  jene 
Defecte  als  einfache  angeborene  Missbildungen  zu  betrachten 
seien.  In  diesem  Sinne  fällt  schwer  ins  Gewicht  die  gewaltige 
Zahl  der  Beobachtungen,  wo  Missbildungen  aller  Art,  bald  ver- 
einzelt, bald  zahlreich,   neben  den  congenitalen  Defecten  vor- 
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banden  waren.  Ganz  auffallend  und  höchst  interessant  ist  aber 
das  besonders  häufige  Wiederkehren  ganz  bestimmter  Miss- 
bildungen bei  bestimmten  Muskeldefecten,  welches  die  Ver- 
suchung nahelegt,  von  typischen  Begleitmissbildungen  der  be- 
treffenden Muskelanomalie  zu  reden. 

Bei  dem  häufigsten  Muskeldefect,  demjenigen  an  den  Pec- 
torales,  ist  es  vor  Allem  eine  wohl  charakterisirte  Missbildung 
der  Hand,  nehmlich  Syndaktylie  mit  Schwimmhautbildung 
und  Verkümmerung  der  Phalangen:  dieselbe  fand  ich  nicht 
weniger  als  14mal  beschrieben  (Poland'^\  8tintzing'*^ 
Berger",  Hofmann",  Bruns  und  Kredel"  Benario', 
8klodowski''\  Guttmann",  Peiper^",  (auch  Greif"), 
Young"',  Thomson"',  Kalischer ^*),  (auch  Joachims- 
thal ^'),  Preu'°*,  Aberchrombie*).  In  einem  weiteren  Falle 
(Ritter*")  lief  der  Arm  in  einen  einzigen  Finger  aus,  in  einem 
andern  (Little  cit.  b.  *^^)  bestand  intrauterine  Amputation  des 
Vorderarms. 

Ebenso  sind  Enochendefecte  am  Thorax,  die  oft  zu 
Lungenhernien  Anlass  geben,  eine  häufige  Begleiterscheinung 
des  Pectoralisdefectes:  wir  treffen  sie  in  15  Fällen  erwähnt 
(Seitz"^  Froriep»\  Frickhöffer'S  Pulawski**',  Volk- 
mann"^  Haeokel",  Schlözer"^  Thomson'",  3  FäUe 
von  Rieder^'',Schlesinger^»*,Ried"% Ritter"',  Bartels^. 

In  dritter  Linie  kommen  die  Anomalien  der  Wirbelsäule, 
meist  reine  Skoliose,  deren  Convexität  sowohl  nach  der  defecten, 
als  nach  der  gesunden  Thoraxseite  gerichtet  sein  kann,  seltener 
Kyphoskoliose  oder  gar  blosse  Kyphose;  ich  konnte  14  Fälle 
zusammenstellen  (Hofmann'^  Kalischer'\  (auch  Joachims- 
thal*0,  Sklodowski"*,  Frickhöffer'*,  Haeckel",  Preu"*, 
Ebstein",  Greif*»,  (2  Fälle),  Bäumler',  v.  Noorden", 
Seitz'^^  Pulawski»^  Kredel"). 

In  10  Fällen  wird  ferner  Verkürzung  oder  Atrophie 
des  Arms  der  betreffenden  Seite  hervorgehoben,  und  zwar  von 
Stintzing*'®),  Borger^*)»  Eulenburg  senior"),  Hofmann**), 
Bruns  undKredel^*),  Benario^),  Guttmann").  Kalischer'*), 
Zimmermann***)  und  Preu*^*).  — 

Zu  den  häufigeren  Begleitmissbildungen  des  Brustmuskel- 
defects  kann    man   noch   folgende   rechnen:    Anomalien   der 
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Seapula,  und  zwar  theils  Hypoplasie  derselben,  theils  deren 
Hochstand,  die  sogenannte  SprengePsche  Difformität  (9  Fälle: 
Haeckel",  Rieder^»^  Pulawski^'S  Greif*',  Bruns  und 
K^ede^^  Bartels*,  Schlesinger***,  Kalischer^  Preu'^*); 
Flaghaut-Bildung  zwischen  Thorax  und  Oberarm  (10  Fälle: 
Bruns  und  EredeP^  Benario',  Outtmann'",  Ealischer^*, 
Pulawski"^ Rieder'",  Schmidt'>% Zimmermann"*,  Sklo- 
dowski"',  Preu*®*),  —  bei  den  beiden  letzten  Fällen  war  die  be- 
treffende Missbildung  nur  andeutungsweise  vorhanden);  völliges 
Fehlen  der  Mamma,  beziehungsweise  Mammilla  der  ab- 
normen Brustmuskelseite  (8  Fälle:  Froriep'^  Ealischer^* 
(auch  Joachimsthal"),  Seitz'",  King",  2  Fälle  von 
Thomson"',  Greif*',  Ried"*)- 

Weitere  Bildungsanomalien  sind,  ohne  bei  Pectoralisdefecten 
häafiger  vorzukommen,  dennoch  in  mehreren  Fällen  der  letzteren 
zar  Beobachtung  gelangt.  So  fanden  HaeckePS  Rieder^'^, 
Seitz"'  und  Kredel^'  eine  übermässige  Krümmung  der 
Clavicula;  Medianlagerung  des  Herzens  beschrieben  Azam 
und  Casteret*,  Schlesinger'^*  und  (in  2  Fällen)  Rieder*". 
*-  Mehrmals  sah  man  bei  defecter  Brustmusculatur  in  derselben 
Region  eine  Entwicklung  überzähliger  Muskeln.  Gruber^* 
beschreibt  einen  Muse,  interclavicularis  anticus  digastricus  und 
einen  Muse,  sternoclavicularis  anticus  bei  fehlender  Portio  clavi- 
cularis  desPectoralis  maj.;  Berger**  und  Eulenburg'^  fanden 
bei  Defect  der  Portio  sternocostalis  die  accidentelle  Portio  ab- 
dominalis vor.  —  Hemiatrophie  des  Gesichts  beobachteten 
Stintzing*'^  und  Bartels%  massenhafte  Naevi  vasculosi 
Schlesinger"*,  und  Israel".  —  Mit  Entwicklungs- 
störungen  des  Gehirns  mögen  die  von  Berger**  und 
Schmidt**^  beobachteten  Fälle  von  Pectoralisdefect  einher- 
gegangen sein;  beim  9jährigen  Patienten  des  ersteren  Autors 
bestand  sogenannte  „congenitale  Bulbärparalyse'',  eine  Ent- 
wicklungshemmung des  bulbären  Articulationsentrums;  der 
6jährige,  von  Schmidt  untersuchte  Knabe  wies  seit  der  normalen 
Geburt  doppelseitige  Abducens-  und  Facialislähmung  auf,  nebst 
Störungen  des  Hypoglossus. 

Je  eine  Beobachtung  liegt  vor  über  die  Combination  des 
Pectoralisdefects  mit  folgenden  Missbildungen:    Hemiatrophie 
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des  Körpers  (Berger^^),  Anomalien  der  Halsvenen 
(Graber"),  Onychogryphosis  (Benario*),  Manus  vara  und 
Pes  equinus  (Geipel"),  Polymastie  (Azam*),  endlich  einer 
complicirten  Missbildang  des  Gesichts  (Israel''). 

Die  Durchmusterung,  die  wir  an  den  als  Paradigma  an- 
genommenen Fällen  von  Pectoralisdefect  vorgenommen  haben, 
wird  man  mit  demselben  Resultate  mit  den  publicirten  Fällen 
sonstiger  Muskeldefecte  anstellen.  Auch  hier  sehr  häufig  Gom- 
bination  mit  Bildungsanomalien  aller  Art.  Nur  wenige  seien 
als  Beispiele  angeführt.  So  kommt  einmal  neben  doppelseitigem 
angeborenem  CucuUaris  — ,  Sternocloidomastoideus  — ,  Omo- 
hyoi'deus  —  und  Pectoralisdefect  eine  Gaumenspalte  vor 
(Kredel^O-  ^^^  ander  Mal  ist  congenitaler  Mangel  des  Serratus 
mit  Atresia  ani  vaginalis,  Rippen-  und  Ereuzbein-Defect 
vergesellschaftet  (Piering^*^-  B^i  Defect  der  Thenarmusculatur 
sind  überzählige  Lumbricales,  bei  Defect  des  Extensor  carpi 
ulnaris  ein  accessorischer  Suralis  vorhanden  (Fromont*^ 
beziehungsweise  Turner^'^).  Bei  partiellem  Quadricepadefecte 
ein  Hydrocephalus  (Fürstner"). 

Ein  besonderes  Interesse  beansprucht  der  Befund  von 
Jul.  Wolff  *":  Flughautbildung  zwischen  Ober-  und  Unter- 
schenkel bei  Defect  des  Musculus  biceps  femoris  und  zahlreichen 
sonstigen  Missbildungen  am  übrigen  Körper.  Diese  Flughaut- 
bildung ist  ein  bemerkenswerthes  Pendant  zu  derjenigen  zwischen 
Thorax  und  Oberarm,  die  bei  Pectoralisdefect  eine  relativ  häufige 
Erscheinung  ist.  Bruns  und  KredeP'  haben  die  Vermuthung 
ausgesprochen,  es  möchte  sich  bei  solchen  Flughautbildungen 
um  nichts  Anderes  handeln,  als  um  fehlerhaft  angelegte  und 
abnorm  entwickelte  Muskelrudimente,  welche  natürlich  mit  dem 
Muskeldefect  in  engster  Verbindung  stehen.  Bei  ihrem  Patienten 
wurde  die  Flughaut  zwischen  Brust  und  Arm  operativ  beseitigt 
und  zwischen  beiden  Hautblättern  fand  sich  eine  dicke  sehnige 
Masse,  die  sich  in  der  Richtung  des  (fehlenden)  Musculus  pectoralis 
major  fortsetzte.  Andere  Autoren,  z.  B.  Basch'^^,  halten  jedoch 
daran  fest,  die  Flughautbildung  als  Ausdruck  einer  unvoll- 
kommenen Gliederung  anzusehen,  der  sich  von  Seiten  der  Nerven, 
Muskeln  und  Knochen  eine  Wachsthnmshemmung  zugesellen 
kann,  alles  in  Folge  eines  äusseren  Widerstandes. 
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Uebrigens  weisen  auch  die  absichtlich  nicht  in  den  Bereich 
dieser  Erörterungen  einbezogenen  Augenniaskeldefecte  häufig 
genag  begleitende  anderweitige  Bildungsanomalien  auf;  van 
solchen  weiss  Kalischer^^,  Astigmatismus,  Amblyopie,  Mikroph* 
thalmüs,  Epicanthus, Uvula  bifida,  abnorme  Finger-und  Phalangen- 
bildung, Trichterbrust  u.  s.  w.  anzufahren. 

Einer  Begleiterscheinung  der  angeborenen  Brustmuskel* 
defecte  habe  ich  bisher  nicht  gedacht,  obwohl  oder  besser  weil 
sie  so  häufig  ist,  dass  wir  sie  beinahe  in  allen  Fällen  wo  auf 
ihr  Vorhandensein  geachtet  wurde,  hervorgehoben  finden.  Die 
auffallende  Häufigkeit  rechtfertigt  gesonderte  Betrachtung.  Es 
handelt  sich  nehmlich  um  einen  stets  wiederkehrenden  Complex 
gewisser  trophischer  Störungen  des  über  der  defecten  Mus- 
culatur  gelegenen  Integuments.  Die  Haut  ist  nehmlich  dünn 
und  gespannt,  derb,  und  fest  mit  der  Fascie  fixirt.  Der  Panni- 
culus  adiposus  ist  gering  bis  fehlend.  Die  abnorme  Brustseite 
zeichnet  sich  von  der  gesunden  durch  die  auffallend  spärlichere 
Behaarung  aus;  dasselbe  gilt  von  den  beidseitigen  Achselhöhlen« 
Die  Mammilla  endlich  ist  klein,  zuweilen  sogar  eingezogen,  ihre 
Areola  schmal  und  blass,  und  die  Warze  steht  höber  am  Thorax 
als  auf  der  andern  Seite.  Diese  Hypoplasie,  Aufwärtsverschiebung 
und  Pigmentarmuth  der  Brustwarze  war  auch  in  meinem  Falle 
deutlich,  wie  ein  Blick  auf  die  beigegebene  Skizze  zeigt.  —  Nur 
in  einem  Falle  der  Literatur  (Bowman*^)  findet  sich  meines 
Wissens  die  Mammilla  ausdrücklich  als  normal  bezeichnet.  Da« 
gegen  wurde  sie  dreimal  nach  unten,  statt  nach  oben  verschoben 
gefunden  (Greif*',  Schlesinger"*,  Zimmermann"*).  In 
2  Fällen  wurde  ein  stärkerer  Haarwuchs  auf  der  Seite  des 
Defectes  constatirt  (Benario',  Greif*'). 

Ist  man  nun  geneigt,  die  Abnormitäten  des  Integumentes 
ohne  Weiteres  in  die  Rubrik  „Missbildung^  zu  schieben,  wie 
dies  die  meisten  bisherigen  Beobachter  gethan  haben,  dann 
müssen  sie,  bei  ihrem  fast  ausnahmslosen  Vorkommen,  auch  zu 
Gunsten  einer  ähnlichen  Auffassung  der  Pectoralisdefecte  in  die 
Wagschale  fallen,  und  zwar  umsomehr,  als  bei  den  erworbenen 
Muskeldefecten  Aehnliches  sich  nicht  findet.  Jedoch  der  Ausdruck 
„Missbildung''  dürfte  hier  wohl  etwas  willkürlich  sein:  die 
Dunnheit  der  Haut,  die  schwache  Entwicklung  der  Mammilla, 

ArcbiT  t  pathol.  Aoat  Bd.  170.  Hit  2.  14 
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die  Armuth  an  Pigment,  Fett  und  Haaren  lassen  kaum  eine 
andere  Bezeichnung  zu,  als  diejenige  atrophische  Störung^  — 
was  allerdings  zur  Erklärung  dieses  bei  Pectoralisdefect  regel- 
mässigen Befundes  herzlich  wenig  beiträgt.  Der  Hochstand  der 
Mammilla  dagegen  lässt  sich  ganz  ungezwungen  aus  der  er- 
wähnten „trophischen  Störung''  der  Haut  ableiten:  sie  wird  selbst- 
verständlich bei  dunner  straffer  Haut  und  fehlendem  Fettgewebe 
höher  stehen,  als  wenn  sie,  der  Schwere  folgend,  bei  schlaffem 
Integumente  dem  Zuge  eines  reich  entwickelten  Panniculus  nach- 
geben kann. 

Sind  wir  nun  geneigt,  an  der  Antithese:  Krankheit  oder 
Missbildung  festzuhalten,  so  müssen  wir  nach  Durchsicht  der 
einschlägigen  Casuistik  gestehen,  dass  deren  Resultat  nicht  ge- 
eignet ist,  der  Wagschale  zu  Gunsten  einer  dieser  beiden  Even- 
tualitäten den  Ausschlag  zu  geben.  Argument  steht  wider 
Argument.  —  Bald  imponirt  uns  die  grosse  Häufigkeit  der  mit 
unzweifelhaften  Missbildungen  vergesellschafteten  Fälle,  die  ja 
geradezu  zur  Annahme  drängen,  auch  die  Muskeldefecte  als 
solche  anzusprechen.  Bald  fallt  uns  wieder  die  merkwürdige 
Prädilection  der  Defectbildungen  für  dieselben  Muskeln  auf,  die 
als  Lieblingslocalisationen  einer  wohlcharakterisirten  Muskel- 
krankheit wie  der  Dystrophia  progressiva  juvenilis  bekannt  sind 
—  und  erst  recht  besticht  uns  das  nicht  seltene  Befallensein 
von  für  Dystrophie  geradezu  typischen  (um  nicht  zu  sagen: 
pathognomonischen)  Muskelcombinationen.  Dann  treten  uns 
wieder  die  beinahe  regelmässig  den  Pectoralisdefect  begleitenden 
eigenartigen  trophischen  Störungen  des  Integuments  entgegen 
und  bereiten  der  theoretischen  Stellungnahme  noch  grössere 
Schwierigkeiten. 

Aber  sind  wir  überhaupt  berechtigt,  die  oben  erwähnte 
Antithese  in  ihrer  ganzen  Schärfe  aufrecht  zn  erhalten?  Darf 
insbesondere  die  Dystrophie,  als  deren  Endstadium  Erb  und 
Damsch,  denen  auch  Bernhardt^"  sich  anschliesst,  einen 
Theil  der  sog.  congenitalen  Muskeldefecte  aufgefasst  wissen  wollen 
(während  ja  mein  Fall  eine  solche  Deutung  nicht  zulässt)  — 
darf  die  Dystrophie  als  etwas  dem  Begriffe  der  Missbildung, 
der  fehlerhaften  Eeimanlage,  ganz  Fernstehendes  betrachtet 
werden?  Dagegen  spricht  ja  schon  der  Umstand,  dass  auch  bei 
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der  Dystrophia  moscalorum  progressiva  BilduDgsanomalien, 
wie  Trichterbrast  und  Schädeldifformitäten  nicht  selten  sind 
(Schnitze,  citirt  bei  Ealischer'^  sah  sie  5mal  in  11  Fällen!); 
auch  kommen  andere  angeborene  Missbildungen  vor,  am  Kiefer 
XX.  s.  w.  —  Nur  der  Erwähnung  bedarf  ferner  die  Thatsache  des 
familiären  Auftretens  der  Dystrophie,  die  ja  auch  nachdrücklich 
in  demselben  Sinne  spricht.  —  Endlich  sei  noch  der  Oowers- 
schen  Efklärung  von  der  Natur  der  Dystrophie  gedacht: 

Nach  Gowers^*^  sollen  nehmlich  die  Bedingungen,  unter 
denen  letztere  entsteht,  zeigen,  dass  es  es  sich  dabei  um  eine 
angeborene  Erkrankung  handle,  welche  das  Resultat  eines 
perversen  Wachsthums  sei,  und  dass  die  Anlage  dazu  vom  Keime 
ausgehe,  aus  dem  der  Embryo  entstand.  Als  Stütze  hierfür 
fuhrt  Gowers  an,  dass  eine  Form  von  angeborenem  Tumor 
existirt,  dessen  Structur  fast  genau  dieselbe  ist,  wie  die  der  an 
Pseudohypertrophie  erkrankten  Muskeln.  Er  giebt  die  Abbil- 
dung eines  Schnittes  aus  einem  Myolipom,  welches  am  Conus 
mednllaris  des  Rückenmarks  eines  Patienten  sass,  dessen 
Muskeln  gesund  waren.  Dieses  Bild  könnte  nun  gerade  so  gut 
ein  Fragment  eines  an  der  pseudo-hypertrophischen  Form  der 
Dystrophie  erkrankten  Muskels  darstellen.  „Ein  solcher  Tumor 
an  solcher  Stelle^,  folgert  nun  Oowers,  „muss  congenitalen 
Ursprungs,  und  zwar  in  Folge  von  abnormer  Localisirung  einiger 
embryonaler  Elemente,  aus  denen  sich  das  Muskelgewebe  ent- 
wickelt, entstanden  sein,  und  sein  Vorkommen  beweist,  dass 
der  bei  der  Pseudohypertrophie  gefundene  Zustand  aus  solchem 
Keimgewebe  entstehen  kann.^ 

Nach  Gowers'scher  Auffassung  wäre  somit  die  Ursache  der 
Dystrophie  eine  angeborene  Keimanlage  der  Muskeln  zu  per- 
versem Wachsthum,  eine  im  Keim  bedingte  mangelhafte  Vitalität 
des  Muskelgewebes  —  auf  welche  dann  die  fibröse  Sklerose  und 
die  secundäre  Fetteinlagernng  folgt.  Auch  dieser  Autor  bringt 
die  angeborenen  Pectoralisdefecte  mit  der  progressiven  Muskeln 
atrophie  in  Zusammenhang.  Es  sei  leicht  zu  verstehen,  dass 
ein  Defect  in  dem  embryonalen  Gewebe  des  Muskelsystems 
ebensowohl  qualitativ  wie  quantitativ  sein  könne. 

Können  wir  nun  auch  den  Argumentationen  Gowers'  eine 
beweisende  Kraft  nicht  zusprechen,  so  tragen  mehrere  interessante 
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Fälle  der  Casuistik  sehr  dazu  bei,  die  Grenze  zwischen  congeni- 
talem  Defect  und  Dystrophie  —  zwischen  „qaantitativem^  und 
„qualitativem^  Defect  als  eine  künstliche  erscheinen  zu  lassen. 

Hierher  gehören  die  Beobachtungen  von  angeborenem  Defect 
und  Dystrophie  bei  demselben  Individuum.  So  sah  Fürstner'* 
einem  Falle  von  angeborenem  Defect  im  Vastus  internus  sich 
f^päter  eine  Schwäche  im  Peronaeusgebiete  zugesellen,  auf  Grund 
deren  er  die  Ansicht  formulirt,  der  angeborene  Defeötzustand 
scheine  eine  Disposition  zur  Dystrophie  gesetzt  zu  haben. 
Oppenheim ^'^  hebt  hervor,  dass  beider  Dystrophia  musculorum 
progressiva  der  Pectoralis  maj.  und  der  Latissimus  in  ihrem 
untern  Theiie  frühzeitig  atrophiren  oder  von  Haus  aus  gänz- 
lich fehlen  können.  Kalischer^^  citirt  Fälle  von  van  der 
Weyde,  Gowers  und  Oppenheim,  in  welchen  sich  eine 
progressive  Muskeldystrophie  bei  Individuen,  entwickelte,  die 
von  Geburt  an  Muskeldefecte  im  Gesichte  zeigten. 

Andrerseits  sehen  wir,  dass  auch  die  Dystrophie^  sozusagen 
unter  den  Augen  des  beobachtenden  Arztes,  isolirten,  vollständiger, 
einseitigen,  stationären  Schwund  eines  Muskels  zu  setzen  vermag, 
in  einer  Weise,  die  allgemein  als  für  angeborene  Defect-Bildung 
charakteristisch  dargestellt  wird,  dass  also  das  Wort  „pro* 
gressiva^  kein  ständiges  Epitheton  jenes  Leidens  sein  sollte. 
Als  Beispiel  erwähne  ich  einen  kürzlich  von  Bender^^*  publi- 
cirten,  sehr  lehrreichen  Fall,  wo  bei  einem  Mädchen  im  Pubertäts- 
alter ein  isolirter,  linksseitiger  Cucullarisschwund  auftrat,  den 
der  Autor  nach  differential-diagnostischer  Discussion  als  eine 
ausnahmsweise  nicht  progressiv  gewordene  juvenile  Muskel* 
dystrophie  bezeichnet. 

Nun  muss  aber  wieder  gesagt  werden,  dass  gegenüber  der 
exquisit  familiären  Dystrophie  es  als  bedeutender  Unterschied 
auffallen  muss,  dass  congenitale  Defecte  sozusagen  immer  als 
isolirte  Erscheinung  in  einer  Familie  auftreten.  Eine  der  seltenen 
Ausnahmen,  die  ich  entdecken  konnte,  bilden  von  Greift*  pu- 
blicirte  Fälle,  die  allerdings  sehr  bemerkenswerth  sind:  es  handelt 
sich  nehmlich  um  den  Vater  und  dei)  Bruder  des  Autors,  beide 
mit  linksseitigem  Pectoralisdefect  behaftet,  während  er  selbst 
links  einen   bedeutend    schwächeren    Pectoralis  major   aufweist. 

Wenn  nun  auch  die  vorhergehenden  Erörterungen  sich  auf 
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das  darch  die  Publioationen  Erb's  und  Damsoh's  in  den 
Vordergrund  des  Interesse  gerückte  Yerhältniss  zwischen  con- 
genitalen  Muskeldefecten  und  progressiver  Muskelatrophie  be- 
ziehen, und  wir  wohl  im  Auge  behalten,  dass  der  mikroskopische 
Befund  in  unserem  Falle  mit  demjenigen  bei  letzterer  Erkrankung 
nicht  homologisirbar  ist,  so  haben  wir  dennoch  das  Recht,  die- 
jenigen Argumente,  welche  die  Grenzen  zwischen  Muskelkrank- 
heit und  Muskeldefect  zu  verwischen  geeignet  sind,  zur  Klar- 
legung unserer  Beobachtung  ins  Feld  zu  führen.  Haben  wir 
doch  neben  den  vollkommen  fehlenden  Muskelpartien  eine  ganze 
Gruppe  von  Muskeln,  die  in  verschiedenem  Maasse  makroskopische, 
mikroskopische,  auch  klinische  Zeichen  unzweifelhafter  Erkrankung 
an  sich  tragen.  Ob  sich  die  pathologischen  Befunde  nur  auf 
diese  Muskeln  beschränkten,  darüber  lässt  sich  Nichts  vermuthen, 
da  nur  von  ihnen  Material  zur  Untersuchung  entnommen  wurde. 
Immerhin  muss  ich  gestehen,  dass  mir  eine  grössere  Verbreitung 
der  Muskelerkrankung  nicht  unwahrscheinlich  ist.  Jedenfalls 
liegt  die  Versuchung  nahe,  Defect  und  Muskelerkrankung  in 
Zusammenhang  zu  bringen,  und  die  Hypothese,  beide  mögen 
aus  einer  gemeinsamen  Ursache  entprungen  sein,  hat  viel  Ver- 
lockendes. Die  Gowers'schen  Ausdrücke:  „angeborene  Anlage 
zu  perversem  Wachsthum^,  „mangelhafte  Vitalität  des  Muskel- 
systems^  drängen  sich  auf.  Und  für  diese  Auffassung  bietet 
die  Durchsicht  der  Casuistik,  auch  wenn  wir  die  Beziehung  der 
Defecte  zur  Dystrophie  nun  ganz  ausser  Acht  lassen,  einige 
nicht  bedeutungslose  Anhaltspunkte. 

Greift'  hebt  hervor,  dass,  bei  einem  seiner  Fälle  einseitigen 
Brustmuskel-Defects,  auf  der  andern  Seite  der  Pectoralis  major 
zwischen  seiner  sternocostalen  und  seiner  clavicularen  Portion 
eine  Lücke  aufwies.  Dieselbe  Beobachtung  machten  später 
Azam  und  Casteret^;  bei  einem  ihrer  Fälle  wies  der  linke, 
„gesunde**  Pectoralis  auf  der  zweiten  Rippe  ein  Interstitium 
auf,  welche  eine  directe  Fortsetzung  der  durch  das  Fehlen  der 
rechten  Sternocostal-Portion  bedingten  Depression  darstellte. 
Den  Autoren  schien  dieses  Verhalten  mit  Recht  von  besonderer 
Bedeutung.  „On  peut  se  demander^,  schreiben  sie,  „si  le  meme 
Processus,  qui  a  fait  disparaitre  les  faisceaux  inferieurs  du 
pectoral  droit,  n'a  pas  ete  en  quelque  sorte  esquisse  ä  gauche. 
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mais  il  aurait  limitö  son  action  a  la  diviaion  da  mosole  en 
deux  parties:  la  superieure  symetriqoe  de  celle  du  cote  droits 
l'inferieare  correspondant  a  la  partie  disparae  a  droite.' 

Eine  dritte  derartige  BeobachtuDg  verzeichnet  Seh  lesinger^'^ 
(siehe  oben,  S.  193):  aucherfasst  die  Lücken bildang  im  Pecto- 
raliä  mcjor  der  „gesunden^  Seite  als  ein  Zeichen  der  ange- 
borenen Schwäche  und  Widerstandslosigkeit  der  Brastmnsculatar 

aufO. 

Sehr  selten  ist  der  in  meinem  Falle  verzeichnete  Befand 
myoklonischer  Zuckungen  in  verschiedenen  Muskeln  von  Brust, 
Schulter  und  Oberarm.  Ihm  zur  Seite  zu  stellen  wäre  nur  der 
Patient  Erb's  (siehe  oben  S.  188),  mit  seinen  Zuckungen  der 
Hals-  und  Gesichtsmusculatur  und  seiner  eigenthumlichen  mo- 
torischen Unruhe.  Eine  Beobachtung  von  mit  Myotonie  und 
Tetanie  combinirtem,  einseitigem  Fehlen  der  Musculi  supra-  und 
infraspinati  hat  Bettmann  ^'  publicirt.  Eine  gewisse  Bedeu- 
tung gewinnt  diese  Combination  von  Thomson 'scher  Krank- 
heit mit  congenitalem  Muskeldefect  durch  die  von  Erb  hervor- 
gehobene, überraschende  Analogie  zwischen  den  Schnitten  aus 
seinem  defecten  Cucullaris  und  denjenigen  aus  Thomsen'schen 
Muskeln. 

Es  wäre  nun  noch  nothwendig,  in  Kürze  der  verschiedenen 
Einwände  zu  gedenken,  welche  gegen  die  von  Erb  und  Darnach 
angebahnte  Auflassung  eines  Theiles  der  Fälle  von  Muskeldefect« 
—  und  zwar  speciell  von  Pectoralisdefect,  der  ja  die  übrigen 
an  Häufigkeit  übertrifft  — ,  von  zahlreichen  andern  Autoren  er- 
hoben worden  sind. 

Der  meines  Erachtens  wichtigste  Einwand,  den  ich  bereits 
gewürdigt  habe,  stützt  sich  auf  das  beinahe  ausnahmslose  Vor- 
kommen typischer,  trophischer  Störungen  des  Integuments 
(Atrophie,  Pigmentarmut,  Hochstand  der  Mammilla,  spärliche 
oder  fehlende  Behaarung,  Straffheit  und  Dünne  der  Haut)  bei 
den  angeborenen  Defecten  der  Brustmusculatur,  während  bei 
den  nach  der  Geburt  erworbenen  nirgends  dergleichen  ver- 
zeichnet ist. 

0  Dass  eine  solche  aDgeborene  Schwäche  die  gesammte  Musculatur  be- 
treffen kann,  beweist  der  eigenartige,  von  Butz'^'  mitgetbeilte  Fall 
congenitaler  allgemeiner  Muskel bypoplasie. 
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Die  Combination  mit  Missbildungen,  die  am  häufigsten  gegen 
die  Auffassung  von  Erb  und  Dam  seh  ins  Feld  geführt  wird, 
constituirt  dagegen,  wie  bereits  erwähnt,  durchaus  kein  schlagendes 
Argument,  da  nicht  selten  die  Dystrophie  solche  Individuen  be- 
fällt, die  von  Geburt  an  mit  verschiedenen  Bildungsanomalien 
behaftet  sind.  Immerhin  muss  die  grosse  Häufigkeit  der  be- 
gleitenden Abnormitäten,  sowie  das  Wiederkehren  bestimmter 
typischer  Missbildungen  (Syndactylie,  Flughaut,  Thoraxspalte 
u.  8.  w.)  bei  den  angeborenen  Pectoralisdefecten  in  hohem  Orade 
auffallen. 

Ferner  hat  man  wiederholt  die  fast  constante  Einseitigkeit 
desDefectes  gegenüber  den  doppelseitigverlaufenden  dystrophischen 
Processen  hervorgehoben.  Nun  wird  aber  der  Gegensatz  schon 
durch  Fälle  von  Dystrophia  musculorum,  wie  der  S.  210  ange- 
fahrte Fall  von  Beoder^",  abgeschwächt.  Ferner  erweisen  sich 
doppelseitige  Fälle  von  Pectoralisdefect  bei  Durchsicht  einer 
grösseren  Literatur  als  nicht  gerade  selten.  Und  ziemlich 
sonderbar  ist  es,  dass  die  Einseitigkeit  des  Defects  für  seinem 
Natur  als  Missbildung  sprechen  sollte;  wissen  wir  doch,  dass 
zahlreiche  Missbildungen,  wie  z.  B.  Hyper-  oder  Syndaktylie, 
sich  gerade  durch  das  häufige  bilaterale  Vorkommen  aus* 
zeichnen. 

Ein  Autor  (Ealischer'*)  hebt  des  Weiteren  als  bedeutsam 
hervor,  dass  bei  den  congenitalen  Pectoralisdefecten  nur  selten 
Theile  des  Latissimus  oder  des  Serratus  mitbetroffen  würden, 
and  dass  der  Process  später  nie  auf  andere  Muskeln  überginge. 
Nach  der  oben  gegebenen  Zusammenstellung  ist  jedoch  für  die 
Combination  mit  Latissimus-  oder  Serratusdefect  das  Prädicat 
„selten^  nicht  am  Platze,  und  gegen  die  zweite  Behauptung 
Kalischor's  kann,  wie  bereits  erwähnt,  das  Zeugniss  von 
Gowers  und  Oppenheim  angerufen  werden. 

Häufig  wird  als  sehr  wichtiges  Unterscheidungsmerkmal  auf 
das  Fehlen  von  Lähmungszuständen  und  wesentlichen  Functions- 
störungen  bei  den  angeborenen  Muskeldefecten  hingewiesen,  die 
bei  den  durch  myopathische  Processe  erworbenen  fehlen  sollen. 
Nun  ist  allerdings  bei  den  congenitalen  Defecten  die  mangelnde 
FunctionsstöruDg  ein  fast  ausnahmslos  vorhandenes  und  ausser- 
ordentlich in  die  Augen  springendes  Symptom.     Geradezu  ver- 
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bluffend  sind  in  dieser  Hinsicht  Fälle  wie  der  von  Rieder  ^'^, 
dessen  Patient,  von  Beruf  Bereiter,  trotz  linksseitigen  Defectes 
des  Pectoralis  min.,  der  Portio  sternocost.  pectoralis  majoris, 
sowie  das  Serratus  ant.  maj.,  nebst  Trichterbrust,  Rippendefect, 
Medianlagerung  des  Herzens,  Lungenhernie  und  Flughaut,  als 
vorzüglicher  Reiter  und  Turner  sich  hervorthat  —  oder  gar  jener 
Fall  von  Stintzing^",  wo  ein  Student  mit  linksseitigem  Defect 
der  Brustmuskeln  Linkshänder  war  und  mit  der  linken  Hand 
sich  auf  der  Mensur  zu  schlagen  pflegte!  Andere  Patienten  mit 
Pectoralisdefect  werden  als  gute  Schwimmer,  als  Lastträger  u.s.w. 
geschildert,  und  dabei  kommt  ja  die  Muskelwirkung  des  Pectoralis 
hauptsächlich  bei  solchen  Bewegungen  in  Betracht  wie  Zuhauen 
beim  Fechten,  Lastentragen,  Zusammenführen  der  Handflächen 
beim  Schwimmen.  Es  mag  sich  wohl  um  vicariirendes  Eintreten 
anderer  Muskeln  handeln;  so  hat  nach  Duchenne  de  Bou- 
logne^^^  die  Pars  clavicularis  des  Deltoideus  eine  ähnliche 
Wirkung,  wie  diejenige  des  Pectoralis  major.  —  auch  können  die 
Rhomboidei,  der  Supra-  und  Infraspinatus,  die  unteren  Fasern 
des  Latissimus  dorsi,  der  Teres  major,  der  Cucullaris,  ja  sogar 
Theile  des  Triceps  und  Biceps  brachii  bei  geeigneter  Combination 
die  fehlenden  Pectorales  ersetzen.  In  der  That  wurden  bei 
Pectoralisdefect  einzelne  dieser  Muskeln,  besonders  der  Del- 
toideus, nicht  selten  compensatorisch  hypertrophisch  befunden. 
Immerhin  stellt  es  sich  bei  sorgfältiger  Functionsprüfung  heraus, 
dass  bei  congenitalem  Pectoralisdefecte  einzelne,  specialisirte 
Bewegungen,  die  gewöhnlich  dem  alltäglichen  Leben  fernliegen, 
nicht  ausgeführt  werden  können:  so  konnte  Stintzing's  Student 
in  der  Schule  das  „Hängen  in  Knickstütze^  nicht  bewerkstelligen; 
in  einem  Falle  Overweg's^^"  konnte  zwar  ein  Rekrut  mit  rechts- 
seitigem Pectoralisdefect  alle  Bewegungen  kräftig  ausüben, 
brachte  jedoch  in  der  Turnstunde  den  „Klimmzug^  nicht  fertig, 
und  konnte  ferner  beim  Schiessen  den  Gewehrkolben  nicht  fest 
anstemmen,  was  ihm  das  sichere  Zielen  unmöglich  machte.  — 
Auf  der  anderen  Seite  muss  hervorgehoben  werden,  dass  auch 
in  sehr  schleichend  verlaufenden  Fällen  von  Dystrophie  die  in- 
tacten  Muskeln  die  Aufgabe  der  atrophirten  auf  sich  nehmen 
können. 

Von  sonstigen  Unterscheidungsmerkmalen  wird  noch  betont: 
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das  Fehlen  von  Hypertrophien,  bezw.  Pseudohypertrophien  anderer 
Muskeln  bei  angeborenem  Muskeldefecte.  In  der  That  habe 
ich  dies  (natürlich  abgesehen  von  den  bereits  besprochenen  com- 
pensatorischen  Hypertrophien)   als   durchwegs   richtig  befunden. 


Nachdem  wir  nns  nun  eingehender  mit  der  hauptsächlich 
von  Erb  und  Damsch  vertretenen  Ansicht  über  die  Natur  der 
angeborenen  Muskeldefecte  beschäftigt,  ist  es  noch  nothwendig, 
auch  die  zahlreichen  anderen  Erklärungsversuche  der  uns  be- 
schäftigenden Anomalie  zu  durchgehen  und  Rechenschaft  darüber 
zu  suchen,  in  wie  fern  sich  für  oder  gegen  diese  verschiedenen 
Hypothesen  Argumente  erbringen  lassen. 

Die  verbreitetste  Auffassung  der  angeborenen  Muskeldefecte, 
nehmlich  diejenige  der  Missbildung,  hat  bereits  weiter  oben  Er- 
wähnung und  Erörterung  gefunden,  wobei  auch  schon  gesagt 
warde,  dass  als  wichtigste  Stütze  hierfür  die  überaus  häufige 
Combination  mit  mannigfachen  sonstigen  angeborenen  Abnormi- 
täten hervorgehoben  wird.  Unter  den  Begriff  „Missbildung^ 
fallen  bekanntlich  2  verschiedene  Dinge.  Erstens  kann  sie  einer 
Anomalie  der  Eeimanlage  ihre  Entstehung  verdanken,  d.  h.  aus 
einer  einfachen  peripherischen  fehlerhaften  Anlage  oder  Aplasie 
entspringen,  einem  Fehlen  des  Wachthumstriebes;  zweitens  aber 
kann  es  sich  um  das  Resultat  der  Einwirkung  von  local  wachs- 
thumshindernden  Schädlichkeiten  handeln,  also  um  eine  Ent- 
wicklungshemmung. Nehmen  wir  den  Pectoralisefect  als 
Paradigma,  so  kommt  in  Betracht,  ausser  dem  Druck  eines 
Uterusmyoms  u.  s.  w.  auf  den  Thorax  des  Foetus,  auch  das 
Anpressen  des  eigenen  Armes  an  die  betreffende  Brustseite  bei 
mangelndem  oder  spärlichem  Fruchtwasser.  Die  häufigen  Be- 
gleiterscheinungen, wie  seitliche  Thoraxspalte,  Syndaktylie, 
Fehlen  der  Mamma,  Verkürzung  und  Atrophie  des  betreffenden 
Armes,  Verkümmerung  der  Phalangen,  vielleicht  auch  Flughaut- 
Bildung,  Hessen  sich  ebenfalls  aus  letzterer  Pathogenese  ableiten. 
Doc))  spricht  gegen  dieselbe  die  eigenthümliche  Localisation  des 
Defects,  die  besonders  oft  sich  auf  die  Sternocostalportion  be- 
schränkt, unter  Schonung  der  Pars  clavicularis,  —  genau  so, 
wie  man  es  sehr  häufig  bei  progressiver  Muskeldystrophie  findet! 
Ferner  genügt  die  letzterwähnte  locale  Entstehungsursache  nicht 
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zur  ErkläruDg  der  mit  weiter  entfernten  Missbildangen  com- 
binirten  Fälle. 

An  dieser  Stelle  muss  auch  der  Ansicht  v.  Eupffer's  (cit. 
b.  113)  gedacht  werden,  eine  ungewöhnliche  Ausdehnung  der 
Pericardialhöhle  möchte  als  Ursache  für  die  mit  Rippendefect 
verbundenen  Fälle  von  Pectoralisdefect  eine  Rolle  spielen. 
Anatomische  Belege  für  diese  Hypothese  scheinen  hingegen  zo 
mangeln/ 

Auch  an  fehlende  oder  schlechte  Gefässversorgung  als  Ur- 
sache congenitaler  Muskeldefecte  hat  man  gedacht;  nur  ein  Fall 
wurde  anatomisch  darauf  untersucht,  und  zwar  von  Ruckert"', 
welcher  weder  ein  Fehlen,  noch  eine  mangelhafte  Ausbildung 
der  zuführenden  Arterien  finden  konnte. 

Derselbe  Autor  dachte  bei  der  Obduction  seines  Falles  (eines 
5tägigen,  hereditär-syphilitischen  Knaben  mit  Pectoralisdefect) 
an  die  Möglichkeit  eines  foetalen  entzündlichen  Processes,  dem 
die  zu  Grunde  gegangenen  Muskelpartien  zum  Opfer  gefallen 
wären.  Offenbar  schwebte  ihm  das  bekannte  Bild  der  intra- 
uterin verlaufenden  „Dystrophia  musculorum  fibrosa**  des  Sterno- 
cleidomastoi'deus  vor.  Auf  Grund  des  autoptischen  Befundes 
Hess  sich  jedoch  die  Möglichkeit  von  der  Hand  weisen,  dass 
die  Muskeln  in  Folge  eines  foetalen  Entzündungsprocesses  ver- 
schwunden seien,  da  von  einem  solchen  sich  doch  beim  Neo- 
geborenen irgend  welche  Spuren  hätten  müssen  nachweisen  lassen. 

Ferner  erwog  derselbe  Autor  die  Möglichkeit  des  Mangels 
der  betreffenden  motorischen  Nerven  und  untersuchte  darauf  hin 
seinen  Fall,  —  aber  ebenfalls  mit  völlig  negativem  Resultate. 

Eine  grössere  Bedeutung  kommt  der  Hypothese  einer  myelo- 
genen Entstehung  zu,  d.  h.  derjenigen,  welche  als  Ursache  der 
congenitalen  Muskeldefecte  Atrophie  oder  Aplasie  der  trophischen 
Centren  der  betreffenden  Muskeln,  also  Eernschwund  in  den 
Vorderhörnern  des  Rückenmarks  annimmt.^)  Bei  den  Augen- 
muskeldefecten,  der  sog.  „congenitalen  Ptosis^  scheint  nach  den 

1)  Immerhia  müssen  die  Untersuchungen  von  Leonowa's'^'  berechtigte 
Zweifel  an  dieser  Hypothese  auftauchen  lassen;  fand  doch  Verfasserin 
bei  einem  Falle  von  Anencephalie  und  Amyelie,  trotz  vollkommenen 
Fehlens  der  Vorderhorner  und  deren  Kerne,  sowie  der  motorischen 
Nerven,   normale   quergestreifte    Skelet-  und    Augenmusculator  vor. 
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Arbeiten  von  Möbins'"  o.  A.  letzterem  eine  gewisse  Rolle  zu- 
lukommeo.  Hier  ist  auch  in  einem  Falle  die  anatomische  Be- 
stätigung erbracht  worden,  und  zwar  durch  Siemerling*'^,  auf 
dessen  in  vielen  Beziehungen  lehrreiche  Arbeit  hier  verwie^n 
sei.  Allerdings  dürften  Siemerling's  Ergebnisse  wohl  nur  mit 
grosstem  Torbehalt  zur  Aufklärung  der  Frage  der  congenitalen 
Maskeldefecte  heranzuziehen  sein:  er  fand  nehmlich  bei  einem 
Paralytiker  mit  einseitigem  congenitalem  Augenmuskeldefect 
eine  doppelseitige  Kernerkrankung  und  dazu  auf  der  Seite  des 
Defects  krankhafte  Veränderungen  des  Nerven  und  des  Muskels; 
letztere  bestanden  in  Zerfall  und  unregelmässigem  Caliber  der 
Fibrillen.  Immerhin  muss  die  Möglichkeit  centraler  Entstehungs- 
Ursache,  sowohl  für  die  Frage  der  Augenmuskeldefecte,  als  auch 
für  die  uns  beschäftigende  der  Skeletmuskeldefecte  volle  Auf- 
merksamkeit zugewandt  werben.  Darum  dehnte  ich  die  mikro- 
skopischen Untersuchungen  auch  auf  das  Halsrückenmark  meines 
Falles  auSj  was  bisher  meines  Wissens  nur  in  2  Fällen  geschehen 
ist,  nehmlich  in  denjenigen  von  Damsch^^  und  Schlesinger*^^ 
über  deren  Ergebnisse  hier  kurz  referirt  werden  soll.*) 

Damsch  sagt  nun  leider  in  seiner  kurzen  Mittheilung  nichts 
über  die  Vorderhorner  und  deren  Zellen  aus:  man  wird  wohl 
nicht  fehlgehen^  anzunehmen,  dass  sie  eben  keine  Besonderheiten 
aufwiesen.  Im  Bereiche  des  Cervicalmarkes  fanden  sich  dagegen 
in  grosser  Ausdehnung  degenerative  Processe  im  centralen  Theile 
der  Burdaoh'schen  Stränge,  und  zwar  der  linken  Seite  (der 
Defect  sass  rechts!),  und  ebenso  in  den  Pyramiden- Vorderstrang- 
bahnen beiderseits,  rechts  stärker  als  links. 

Schlesinger  konnte  durch  Serienschnitte  feststellen,  dass 
auf  der  Seite  des  Defects  im  Halsmark  durch  3  Segmente  hin- 
durch  (5.,    6.    und   7.    Cervicalsegment)    die    medial    gelegene 

^)  Nachtrag  bei  der  Gorrectur.  Zu  diesen  beiden  Fällen  ist  in 
jfingster  Zeit  noch  ein  dritter  gekommen.  £s  hat  nämlich  Ober- 
Steiner  ^^''^  das  Cervicalmark  des,  von  mir  weiter  oben  erwähnten, 
unterdessen  verstorbenen  Patienten  von  Linsmayer^'  einer  sehr 
minutiösen  mikroskopischen  Betrachtung  unterzogen  und  seine  Resul- 
tate veröffentlicht.  Er  konnte  keine  als  pathologisch  anzusprechenden 
Befunde  erheben,  sondern  nur  solche,  die  innerhalb  der  Grenzen  der 
normalen  individuellen  Variationen  liegen. 
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6aDglienzelleD*6ruppe  fehlte.  Nach  des  Autors  eigener  Ansieht 
kann  jedoch  der  Befund  nur  mit  äusserster  Vorsicht  verwerthet 
werden,  da  diese  Ganglienzellen-Gruppe  de  norma  sehr  schwach 
entwickelt  ist,  auch  auf  der  andern  Seite  des  Halsmarkes  in 
seinem  Falle  sehr  dürftig  war,  uud  die  bisherigen  Anschauungen 
nicht  gerade  zur  Anschauung  drängen,  dass  diese  Ganglienzellen 
direct  mit  der  Mnsculatur  in  Verbinduug  ständen.  Anderweitige 
Ganglienzellen-  und  Vorderhornveränderungen  fehlten  aber  in 
seinem  Falle  vollkommen,  sodass  eine  spinale,  frühzeitig  stationär 
gewordene  Muskelatrophie  nicht  wahrscheinlich  war. 

In  meinem  Falle  nun  ergab  die  Untersuchung  des  gesammten 
Cervicalmarks  weder  eine  Uebereinstimmung  mit  dem  Befunde 
von  Damsch,  noch  mit  dem  an  sich  schon  kaum  verwerthbaren 
von  Schlesinger,  sondern  vom  normalen  Verhalten  in  keiner 
Beziehung  abweichende  Bilder,  auch  nicht  die  geringste  Differenz 
zwischen  rechts  und  links  ^).  Sodann  wurden  die  beiderseitigen 
Brachial plex US  mit  demselben  negativen  Ergebnisse  durchsucht. 
Leider  aber  befand  sich  das  abgeschnittene  und  aufbewahrte 
Plcxusstück  distal  vom  Abgange  der  uns  hauptsächlich  inte- 
ressirenden  Nerven:  Thoracici  anteriores.  Axillaris,  Suprascapularis, 
sodass  eigentlich  nur  dem  normalen  Verhalten  des  Nervus  radialis, 
gegenüber  der  Erkrankung  des  von  ihm  versorgten  Triceps,  eine 
Bedeutung  beizumessen  ist. 

Um  die  Liste  der  als  Ursache  congenitaler  Muskeldefecte 
angeschuldigten  ätiologischen  Momente  zu  erschöpfen,  muss  noch 
die  bereits  in  der  Einleitung  gestreifte  Auffassung  derselben  als 
Theromorphie  in  Kürze  erwähnt  werden.  Dieselbe  kam  natür- 
lich nur  beim  Defecte  einzelner  bestimmter  Muskeln  in  Frage, 
wie  z.  B.  demjenigen  des  Quadratus  femoris,  wobei  unter  Bei- 
ziehung der  Chiropteren  und  Myrmecophagen  seiner  Zeit  für  die 
Bedeutung  des  Mangels  als  Thierbildung  plädirt  wurde,  ohne  dass 
jedoch  der  Beweis  geliefert  sei  (vgl.  Gruber*'). 

Endlich  sei  noch  der  volkstbümlichen  Erklärungsversuche 
für    den  durch  die    Thoraxdifformität    auch    dem    Laien    impo- 

0  Durch  diesen  völlig^  Dormalen  Befund  wird  auch  die  Eventualitit  einer 
in  frühester  Kindheit  unbemerkt  verlaufenen,  sehr  circumscripten  Polio- 
myelitis auterior  ausgeschlossen,  an  die  man  vielleicht  bStte  denken 
können. 


219 

nirenden  Pectoralisdefect  gedacht.  Dass  das  „Versehen^  her- 
halten muss,  ist  selbstverständlich.  So  wollte  die  Mutter  des 
Ebstein'schen"  Patienten,  als  sie  mit  ihm  im  5.  oder  6.  Monat 
schwanger  war,  die  Amme  des  älteren  Kindes,  die  an  einer 
Brustdrüsenentziindung  litt,  verbunden  und  dabei  einen  starken 
Gkel  verspürt  haben,  worauf  sie  den  Bildungsfehler  zurückführte. 
Die  Mutter  des  von  Staveley-King^^  beobachteten  Mädchens 
mit  Defect  der  Portio  stornocostalis  und  der  Mamma  hatte  da- 
gegen in  der  ersten  Zeit  der  Gravidität  eine  Frau  mit  Amputatio 
mammae  gesehen.  Mehr  Beachtung  verdient  vielleicht  der  Fall 
von  Maguire^^  wo  die  Mutter  im  3.  Schwangerschaftsmonate 
einen  heftigen  Schlag  auf  das  Abdomen  erhalten  hatte. 


Am  Schlüsse  meiner  Erörterungen  angelangt,  glaube  ich 
zwar  die  congenitalen  Muskeldefecte  als  eine  ätiologisch  nichts 
weniger  als  einheitliche  Gruppe  von  Deformitäten  auffassen  zu 
müssen;  andererseits  drängt  sich  bei  den  am  häufigsten  be- 
troffenen Muskeln  die  ausserordentliche  Regel-,  ja  Gesetzmässig- 
keit der  äusseren  Erscheinung  auf  und  drängt  uns  zu  einer  ein- 
heitlichen Auffassung  der  ganzen  Gruppe.  Missbildung  und  ab- 
gelaufener dystrophischer  Process  (wie  ihn  Erb  und  Dam  seh 
fanden)  dürfen  nicht  schroff  einander  gegenübergestellt  werden; 
mehrere  im  Verlaufe  dieser  Arbeit  angeführte  Thatsachen  bahnen 
den  Uebergang  zwischen  beiden  an.  Und  für  die  Befunde  Erb's 
und  Damsch's  einerseits,  und  das  atypische  aber  unzweifelhaft 
pathologische  mikroskopische  Bild  meines  Falles  andererseits, 
dürfte  wiederum  die  mangelhafte  Vitalität  des  Muskelgewebes, 
seine  angeborene  Keimanlage  zu  perversem  Wachsthum  die  ge- 
meinsame Grundlage  bilden. 

Aber  wie  verschwindend  klein  ist  die  Zahl  der  histologisch 
untersuchten  Fälle  in  der  langen  Reihe  der  lediglich  in  ihrem 
grob  morphologischen  Bilde  mitgetheilten !  Darum  wäre  es,  so 
wenig  die  immer  wiederkehrenden,  blos  casuistischen  Mit- 
theilungen heutzutage  gerechtfertigt  sind,  zur  Klärung  unserer 
theoretischen  Erkenntniss  der  angeborenen  Muskeldefecte  dringend 
wünschenswerth, dass  die  bisherigen  spärlichen  mikroskopischen 
Untersuchungen,  wo  immer  möglich,  eine  eingehende  und 
sorgfältige  Nachprüfung  fänden. 
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vni. 

Beitrag  znr  KenntDiss  der  OrganYer&ndenmgen 
nach  Schilddrfisen-Exstirpation  bei  Eaninchen. 

(Ans  dem  Pathologischen  Institut  zu  Wdrzburg.) 

Von 

Dr.  W.  Bensen, 

ehemaligem  II.  Assistenten  des  Instituts. 


Seit  Horsley's  im  Jahre  1891  veröffoDtlichter  zasammen- 
fassender  Arbeit  aber  die  Fanction  der  Schilddräse  ist  wieder 
ober  dieses  Problem  eine  verbaltnissmässig  grosse  Literatur  ent- 
standen,  in  der  wiederum  die  Untersuchungen  der  Folgen  des 
Schilddrnsenverlustes  einen  grossen  Platz  einnehmen. 

Die  grosste  Anzahl  der  Forscher  hat  sich  jedoch  bei  ihren 
Versuchen  hauptsächlich  mit  den  makroskopischen  Veränderungen, 
die  sich  bei  thyreoidektomirten  Thieren  zeigen,  beschäftigt.  Es 
ist  dabei  an  den  verschiedensten  Thieren  experimentirt  und  die 
hemmende  Wirkung  der  Schilddrusen-Ezstirpation  auf  die 
Wachsthumsentwicklung  bei  jungen  Thieren  einerseits,  die 
schweren  kachektischen  Erscheinungen  bei  erwachsenen  Thieren 
andererseits  erkannt  worden. 

Auch  über  die  Ursachen  dieser  Störungen  ist  viel  gestritten, 
merkwürdiger  Weise  haben  aber  nur  sehr  wenige  ihre  Ansicht 
durch  mikroskopische  Befunde  unterstfitzt.  Mikroskopische  Be- 
schreibungen der  veränderten  Organe  gaben  d'Amore,  Falcone 
and  Gioffredi  1894,  Rosenblatt  1897  und  in  letzter  Zeit 
hauptsächlich  F.  Blum  und  Alzheimer.  Von  allen  diesen 
Autoren  wurden  Hunde  untersucht  und  in  erster  Linie  die  Nieren- 
veränderungen beschrieben,  ferner  die  Veränderungen  im  Central- 
nervensystem.  Während  jedoch  Rosenblatt  auch  in  der 
Leber  Veränderungen  sah,  hatten  F.  Blum 's  Nachforschungen 
nach  pathologischen  Vorgängen  in  Herz,  Leber,  Milz,  Pankreas, 
Nebennieren,  Glandula  parathyreoidea  und  Geschlechtsdrusen 
kein  Resultat. 

Da  sich  meine  Untersuchungen  nur  auf  die  Erkrankungen 
der  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle  beziehen,  will  ich  die 
gefundenen  Veränderungen  des  Centralnervensystems:  Chromate- 
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lyse  und  Schwellung,  Quellung  der  Protoplasmafortsätze  und 
Schwund  der  Granula  bei  den  Ganglienzellen,  Anschwellung  der 
Axencylinder,  Zerfall  der  Myelinscheiden  und  Hämorrhagien 
nur  beiläufig  erwähnen.  Zum  Vergleich  mit  meinen  Ergebnissen 
führe  ich  von  folgenden  Autoren  die  pathologischen  Befunde  an 
inneren  Organen  an: 

D'Amore,  Falcone  und  Gioffredi  fanden  sehr  starke  Er- 
weiterung der  Glomerular-  und  Intertubulargefässe  der  Nier.en; 
im  Darm  starke,  kleinzellige  Infiltration  in  den  Grenzen  der 
Submucosa,  hochgradige  Verdünnung  der  inneren  Muskelschicht 
und  geringe  Läsionen  des  Drüsenepithels. 

Rosenblatt  beschrieb  (Referat  Lubarsch  und  Ostertag, 
Ergebnisse  1898,  S.  709)  in  den  Harncanälchen  der  Nieren 
kugelförmige  oder  ovale  homogene  Körper,  entstanden  durch 
specifische  Degeneration  der  Epithelzellen.  Diese  geschieht  in 
der  Weise,  dass  die  Zellen  sich  vergrössem  und  schwer 
färbbar  werden;  das  Protoplasma  wird  homogen,  der  Kern 
erscheint  in  dem  Protoplasma  wie  aufgelöst  und  verschwindet 
unter  dem  Bilde  der  Earyolyse.  Die  homogenen  Massen  geben 
dieselbe  Reaction,  wie  das  CoUoid  der  Schilddrüse.  In  der  Leber 
fand  Rosen blatt,  ausser  Stauungshyperaemie  und  kleinen 
Haemorrhagien,  Degenerationserscheinungen  an  den  Parenchym- 
Zellen. 

F.  Blum  constatirte  in  den  Nieren 

1.  Eernveränderungen  (unregelmässig  gestaltete  Riesen- 
kerne  im  Epithel  der  Harncanälchen,  grosse  Kerngebilde  von 
starkem  Netzwerk  durchzogen  und  theilweise  mit  mehreren  Nu* 
cleolis ; 

2.  Degeneration  und  Abstossung  des  Epithels  der  Harn- 
canälchen mit  Erweiterung  und  Verödung  der  Tubuli  contorti 
und  recti; 

3.  interstitielle  Veränderungen,  die  in  kleinzelliger  Infiltra. 
tion  und  Wucherung  spindliger  Bindegewebszellen  bestehen,  und 
die  vorzugsweise  in  der  Umgebung  der  Glomeruli,  aber  auch 
in  dem  peritubulären  und  perivasculären  Bindegewebe  vor  sich 
gehen  und  an  den  Glomerulis  zur  Verdickung  der  Kapseln  und 
Schrumpfung  und  Verödung  der  Gefässknäuel  führen. 

Zu  meinen  Untersuchungen  habe  ich  ausgewachsene  -^jährige 
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EaoiDchen  gewählt,  und  es  wurden  dabei  die  Organe  lebens- 
warm  in  3pCt.  Kali  bichromat.  —  10  pCt.  Formol  (4 : 1)  ein- 
gelegt, in  aufsteigendem  Alkohol  gehärtet  und  io  Paraffin  ein- 
gebettet. 

Befunde. 

1.  Tbier  10.  Nicht  tbyreoidectomirt,  erhielt  24  Tage  lang  jeden  2.  Tag 
Vio  Tablette  0,3  Scbilddrüsen-Eztracti),  getödtet. 

Niere:  In  den  gewundenen  Harncanälcben  netzförmige  Gerinnungen 
und  kleine,  colloide  Körpereben.  Kerne  der  Epitbelien  schön  erhalten;  das 
Protoplasma,  vorwiegend  in  den  gewundenen  Harncanälchen,  hie  und  da 
in  unregelmässig  körnigem  Zerfall.  Von  dieser  Degeneration  sind  die  dem 
Lumen  der  Gaoälchen  zugekehrten  Theile  der  Kpithelzellen  betroffen.  Alle 
diese  Veränderungen  sind  aber  äusserst  geringgradig;.  In  den  Schleifen 
grössere  colloide  Massen^. 

Leber:  Leberzellen  eigenartig  grobkörnig,  durchsichtig,  mit  sehr  scharf 
markirter  Peripherie,  so  dass  sie  Pflanzenzellen  oder  den  fetthaltigen 
Nebennieren-Zellen  ähnlich  sind.    Kerne  sind  erhalten  (Fettinfiltration). 

Hagen:  Oberflächenepithel  und  die  Zellen  des  Halses  der  Magen- 
drösen  abgestossen.    Etwas  desquamativer  Katarrh. 

Dünndarm:  Schleimhaut  reichlich  durchsetzt  von  Lymphkörperchen, 
die  auch  durch  das  Epithel  massenhaft  durchtreten.  Darm-Lumen  fast  aus- 
gefällt mit  abgestossenen  Epithelzellen  und  Lymphocyten. 

Dickdarm:  normal. 

Ovarium:  nichts  Besonderes,  ausser  ein  paar  Colloid  enthaltenden 
Cystcbeu  und  anderen  verödeten  und  verkalkten  Follikeln. 

Herz  und  Lunge  nichts  besonderes. 

2.  Tbier  16.  Nicht  thyreoidectomirt;  erhielt  24  Tage  lang  jeden  2.  Tag 
Vio  Tablette;  getödtet. 

Niere:  Vasarecta  der  Rinde,  Gefässe  der  Marksubstanz  und  Glomerular- 
gef&sse  erweitert  und  stark  mit  Blut  gefüllt.  Kerne  der  Epitbelien  der  Ganäl- 
eben  gut  erhalten.  Protoplasma  der  Epitbelien  der  gewundenen  Ganälchen  da 
und  dort  in  körnigem  und  feinbröckligem  Zerfall,  auch  hier,  wie  in  Fall  1, 
in  sehr  geringem  Grade.  Anwesenheit  colloider  Körper  in  den  gewundenen 
und  geraden  Canälchen. 

Leber:  Starke  Geftssfnllung,  sowohl  der  Portalgefasse,  als  der  Ca- 
piUaren.  Leberzellen-Kerne  alle  schön  erhalten.  Protoplasma  feinkörnig, 
aber  nicht  so  durchsichtig  und  auch  die  Peripherie  nicht  so  scharf  markirt, 
wie  in  Fall  1. 

0  Burrougbs  Wellcome  du  Co.,  Tabloid  Tbyreoid  5  grains  as  0,3. 
^)  Ich  bemerke  ausdrucklich,   dass  ich  den  Ausdruck  „Colloid"  nicht  im 
chemischen,  sondern  im  histologischen  Sinne  meine. 
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Milz:  sehr  starke  Hyperaemie  mit  ganz  abnorm  reichlicher  Ablagerung 
von  Haemosiderinscbollen  und  sonstigen  Prodacten  des  Blutzerfalls. 

Dünndarm:  ganz  dieselben  Veränderungen  wie  in  Fall  1. 

Nebenniere:  unverändert. 

Im  Hoden:  ebenfalls  normale  Verhältnisse.  Die  Production  von 
Spermatozoen   ist   überaus  reichlich  und  geht  in  typischer  Weise  vor  sieb. 

Herz:  ganz  ohne  Veränderungen. 

Lunge:  überall  starke  Hyperaemie  mit  reichlichen  Blutungen. 

3.  Thier  15.    Thyreoidectomirt;  getödtet  37  Tagenach  der Exstirpation. 

Niere:  in  den  gewundenen  Harncanälchen  netzförmige  Gerinnungen; 
in  den  ausfuhrenden  Canälchen  colloide  Korper;  in  letzteren  aber  nicht  nur 
homogene,  sondern  auch  feinkörnige  Körper  von  derselben  Gestalt.  Kern- 
färbung überall  tadellos,  nur  das  Protoplasma  in  den  gewundenen  Canälchen 
da  und  dort  macerirt. 

Leber:  die  Leberzellen  zeigen  wieder  dieselbe  Beschaffenheit  wie  in 
Fall  1.  Heerdförmig  Leukocytenansammlungen  in  den  Capillaren  der  Leber- 
läppchen, aber  auch  in  der  Umgebung  von  Portal gefässen.  In  grösseren 
Gallengängen  ein  feinkörniger  Inhalt,  ähnlich  dem,  der  in  den  ausfuhrenden 
Canälchen  der  Niere  nachzuweisen  war. 

Milz:  gut  blutgefüllt,  sonst  ganz  normal;  kein  Pigment. 

Pankreas:  unverändert. 

Darm:  in  Ordnung. 

Nebenniere:  ohne  Veränderung. 

Hoden:  ebenfalls,  mit  regulärer  Spermatozoenbildung. 

Herz:  Verschwinden  der  Querstroifung,  Hervortreten  einer  deutlichen 
Längsstreif ung  und  Spaltung  der  Muskelfasern  in  die  Primitivbündel. 

Lunge:  starke  Hyperämie.  (Schlängelung  und  starke  Füllung  der  Ca- 
pillaren). Verdickung  der  Septen.  (Anwesenheit  reichlicher  Leukocyten.) 
In  einigen  grösseren  Bronchien  findet  man  Leukocyten  und  Blut  als  Inhalt. 

4.  Thier  10.  Thyreoidectomirt;  getödtet  43  Tage  nach  der  Schild- 
drüsen -  Exstirpation. 

Niere:  die  Gefösse  der  Marksubstanz  und  die  Vasa  recta  der  Rinde 
stark  mit  Blut  gefüllt.  Theils  homogene,  theils  netzförmige  Inbaltsmassen, 
wie  bisher  immer  beobachtet.  Die  Kerne  der  Harncanälchen  alle  schön 
f&rbbar.  Die  Epithelien  der  gewundenen  Canälchen  zeigen  da  und  dort 
körnigen  Zerfall  des  Protoplasmas. 

Leber:  starke  Fett  -  Infiltration  (pflanzenzellenartiges  Aussehen  der 
Leberzellen).  Compression  der  Leber-Capillaren  seitens  der  fettinfiltrirten 
Zellen.  Keine  Leukocytenansammlungen.  Kerne  der  Leberzellen  sehr 
blass  gef&rbt;  stellenweise  haben  sie  ihre  Färbbarkeit  eingebüsst  und  sind 
nicht  mehr  sichtbar. 

Milz:  nicht  nur  die  grösseren  Gefasse,  sondern  auch  die  Capillaren 
erweitert  und  strotzend  mit  Blut  gefüllt.    Sehr  wenig  Pigment. 
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Pankreas:  nnveiindert. 

Dünndarm:  sehr  starke  Abstossung  Ton  Epithel  der  Zotten  mit  fiber- 
mässig  reichlicher  Leukocytenwanderong. 

Nebenniere:  unverändert. 

Hoden  and  Nebenhoden  in  Ordnung. 

Herz:   fibrill&re   Spaltung   der    Muskelfasern  und  fettkomiger  Zerfall. 

Lunge:  starke  Verdickung  der  Septen  und  dadurch  Verengerung  der 
AWeolenlumina.  In  den  Geissen,  TorzugUch  den  Venen,  homogene  Inhalts- 
masseo,  zum  Theil  auch  colloide  Kugeln  (Kunstproducte?). 

5.  Thier  5.  Thyreoidectomirt«  Gestorben  1 12  Tage  nach  der  Thyreoi- 
dectomie  an  Gefässruptur,  die  auf  einen  ihm  in  Narkose  beigebrachten 
Beinbruch  erfolgte.    Conseryirt   in  Hnllerformol. 

Niere:  korniger  und  scholliger  Zerfall  des  Protoplasmas  der  Harn- 
can&lchen-Epithelien  in  beschränkter  Weise.  Auch  die  Kerne  gehen  dabei 
ZQ  Grunde.  Die  Can&lchen  sind  häufig  erfüllt  mit  homogenen,  rundlichen 
oder  sonstwie  gestalteten  Korperchen.  Manchmal  finden  sich  förmliche  homo- 
gene Cy linder.  In  den  Capillaren  und  in  deren  Umgebung  reichlich  ein- 
kernige Leukocyten.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  die  erwähnten  Korperchen 
aas  einem  Zerfall  des  Protoplasmas  sich  entwickeln,  in  ähnlicher  Weise, 
wie  es  Blum  beschreibt. 

Leber:  starke  Anhäufung  von  kleinen  Rundzellen,  sowohl  einkernigen, 
wie  polymorphkernigen  im  Bereich  der  Capsula  Glissonii.  Die  Infiltration 
greift  häufig  auch  auf  die  Leberläppchen  selbst  über.  Manchmal  sind  die 
Leukocytenansammlungen  von  förmlich  abscessartigem  Charakter  und 
fahren  zur  Einschmelzung  von  Leberzellen;  diese  selbst  sind  stark  fett- 
kornig,  zum  Theil  auch  mit  Kernschwund. 

Milz:  nicht  hyperämisch,  aber  die  Pulpa  sehr  reich  ail  Lymphocyten. 
Pigment  nur  spärlich  vorhanden. 

6.  Thier  7.  Thyreoidektomirt;  getödtet  142  Tage  nach  der  Operation; 
extreme  Kachexie. 

Niere:  netzförmige  Gerinnungen,  homogene  Körperchen  und  Cylinder 
äberaus  reichlich  fast  in  jedem  Canälcben  anzutreffen.  Kerne  der  Epithelien 
der  gewundenen  Harncanälchen  zum  grössteu  Theil  erhalten.  Nur  einige 
blass  gefärbt  oder  nicht  mehr  ftrbbar.  Protoplasma  stark  kömig,  zum  Theil 
zerfallend.    Starke  Hyperaemie. 

Leber:  Protoplasma  der  Leberzellen  fein  vacuolär  (Fett!).  Die  Kerne 
zum  Theil  blass  gefärbt  oder  nicht  mehr  darstellbar.  Nirgends  nennens- 
«erthe  Anhäufungen  von  Leukocyten,   auch    keine   entzündlichen  Infiltrate. 

Milz:  blutreich,  Capillaren  erweitert  und  vollgestopft  mit  zerfallenen 
Blatkörperchen,  bezw.  Blotpigment. 

Pankreas:  — 

Nebenniere:  — 
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Hagen:  — 

Darm:  starke  Enteritis  in  der  früher  beschriebenen  Weise. 

Ovar  ium:  Eibildung  ganz  regelmässig,  auch  sonst  keine  Veränderungen. 

Herz:  fibrilläre  Zerklüftung  der  Muskelfasern  sehr  ausgesprochen.  Die 
einzelnen  Muskelfasern,  bezw.  die  in  Läogsspaltung  begriffenen  Fibrillen- 
bnndel  durch  eine  zwischengelagerte  ungeArbte  Masse  anseinandergedrängt. 
Der  Zustand  gleicht  einem  Oedem  des  Herzmuskels.  Daneben  reichlicher, 
korniger  Zerfall  der  Muskelfasern. 

Lunge:  bis  auf  heerdweise  Verdickungen  der  Septen  normal. 

7.  Thier  I.  Thyreoidektomirt,  getödtet  161  Tage  nach  der  Operation. 
Stark  kachektisch;  conserrirt  in  Mnller-Formol. 

Niere:  die  yielfach  beschriebenen  Inhaltsmassen  reichlich.  Reichlicher 
Protoplasma-Zerfall,  daneben  auch  Kernzerfall  und  interstitielle  Veränder- 
ungen: Anwesenheit  reichlicher  kleiner  Spindelzellen  und  einkerniger  Rund- 
zellen im  Interstitium;    dadurch  das  interstitielle  Gewebe  etwas  verbreitert. 

Leber:  die  früher  beschriebenen  parenchymatösen  Veränderungen  eben- 
falls vorhanden,  nur  in  noch  stärkerem  Grade.  Reichlicher  Kern-Zerfall. 
Herdförmige  Anhäufung  polymorphkerniger  Leukocyten  in  der  Capsula 
Glissonii  und  selbst  in  den  Leberläppchen.  Manche  Leberzellen  sind  ganz 
besetzt  von  Leukocyten.  Die  polymorphkernigen  Leukocyten  wandern  in 
die  zerfallenen  Leberzellen  ein  und  erföllen  dieselben.  Die  Gontouren  der 
Leberzellen  sind  dabei  erhalten,  und  als  Inhalt  findet  sich  ein  Leukocyten- 
haufen.  Dadurch,  dass  das  multipel  in  einem  Leberläppchen  zur  Beob- 
achtung kommt,  entsteht  ein  sehr  eigenartiges  Bild. 

Milz:  blutreich,  die  Gefässe  reichlich  voll  Pigment,  sonst  Nichts. 

Pankreas:  — 

Darm:  in  diesem  Fall  liegen  Präparate  aus  den  verschiedensten  Re- 
gionen des  Darmes  vor,  die  ebenso  wie  Präparate  vom  Magen  normale  Ver- 
hältnisse bieten. 

Parotis:  unverändert,  in  voller  Secretion  begriffen« 

Zunge:  unverändert. 

Nebenhoden  und  Vas  efferens.  unverändert,  reichliche  Sperma- 
tozoon in  den  Canälchen  des  Nebenbodens. 

Herz:  Herzmuskelfasern  in  ähnlicher  Weise,  nur  nicht  so  hochgradig 
verändert,  wie  im  vorigen  Fall. 

8.  Thier  4,  Thyreoidektomirt,  getödtet  165  Tage  nach  der  Schild- 
drösen-Exstirpation;  stark  kachektisch. 

In  der  Niere  finden  sich  wieder  die  netzförmigen  Gerinnungen  und 
homogenen  Körpercheo;  besonders  in  den  Ausföhrungsgängen  der  Pyra- 
miden  sind  wieder  massenhaft  feinkörnige  und  hyaline  Cylinder.  Die 
Kerne  der  Harncanälcben  grösstentheils  gut  erhalten.  Das  Protoplasma 
wieder  vielfach  in  feinbröckeligem  Zerfall.    Sehr   eigenartig   ist   in  diesem 
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Falle  eine  Pigmentirang  des  Protoplasmas  der  Epitbelien  der  Tobuli  recti. 
Diese  Canälcben  erscbeinen  scbon  bei  scb wacher  YergrÖsserung  gelbbraun 
gefärbt  in  Folge  Anwesenheit  eines  feinkörnigen,  br&unlicb  gelben  Pigments 
in  den  Epitbelien.  Die  Eisenreaktion  ergab  positives  Resultat.  Die  be- 
treffenden Harncanälcben  wurden  diffus  blau  geflürbt.  Bemerkenswerth  ist, 
dass  sich  an  der  Rindenmark-Qrenze,  also  da,  wo  auch  die  Pigmentirung 
der  Can&lchen  am  st&rksten  ausgesprochen  ist,  spindelzellige  Wucherungen 
im  Interstitium  von  oft  bedeutender  Ausdehnung  finden.  Diese  Wucherungen 
gehen  entlang  den  hier  verlaufenden  Capillaren,  stellen  aber  manchmal 
ziemlich  breite  Narben  zwischen  den  Harncanälcben  dar.  Die  pigmentirten 
Epitbelien  haben  tbeils  schön  erhaltene  Kerne,  theils  kommt  es  zur  Atrophie 
and  zum  Zerfall  der  pigmentirten  Zellen;  die  Zellen  werden  kleiner,  flach, 
die  Kerne  verkleinern  sich  ebenfalls,  das  Can&lcbenlumen  wird  enger  und 
schwindet  schliesslich.  Uebergangsbilder  lassen  vermutben,  dass  die  vor- 
erwähnten Narben  an  Stelle  solcher  zu  Grunde  gegangenen  Hamcan&lchen 
liegen. 

In  der  Leber  ähnliche  Veränderungen  an  den  Leberzellen,  wie  bei  den 
froheren  Fällen  beschrieben.  Neben  den  portalen  Gefässen  hier  und  da 
stärkere  Lymphocytenansammlungen,  manchmal  förmlich    lymphknotenartig. 

Iq  der  Milz  wieder  viel  Pigment. 

Im  Dünndarm  die  mehrfach  beschriebene  Enteritis. 

Herz.  Die  Herzmuskeln  sehr  undeutlich  gestreift,  in  vielen  ist  die 
Längsstreifung  deutlicher,  als  die  Querstreifung,  an  manchen  gar  keine 
Streifuog  zu  sehen ;  auch  ist  das  Kaliber  der  Muskelfasern  sehr  verschieden. 
An  einigen  qnergeschnittenen  Muskelfasern  fehlt  der  Kern,  und  man  sieht 
dafür  ein  deutliches  Loch. 

Lunge:  Hyperaemie  mit  Blutungen  in  die  Alveolen. 

9.  Thier  17.  Thyreoidektomirt,  Lebensdauer  nach  der  Thyreoidektomie 
Dicht  bestimmt. 

In  den  Organen  ganz  ähnliche  Veränderungen,  wie  bisher  bei  den  thy- 
reoidektomirteu  Thieren  immer  gefunden;  vor  Allem  reichlicher  Protoplasma- 
zerfall der  Harncanätchen-Epithelien  mit  Anwesenheit  colloider  Kögelchen 
in  den  Harncanälcben. 

10.  Thier  13.  Thyreoidektomirt;  getödtet  40  Tage  nach  der  Schild- 
drüsen-Exstirpation;  erhielt  jeden  2.  Tag  V^  Tablette  Tbyreoidin. 

Magen,  Darm,  Nebenniere  und  Hoden:  unverändert. 

In  den  Canälchen  des  Nebenhoden  viele  kleinere  und  grössere  abge- 
stossene  Hodenepithelien. 

Niere:  netzförmige  Gerinnungen;  körniger  und  scholliger  Zerfall  des 
Protoplasmas,  theilweise  mit  Kernscbwund  und  Abstossung  der  Zellen. 
Anwesenheit  colloider  Körperchen.  Die  Erkrankung  tritt  in  eigenthömlich 
beerdförmiger  Weise  auf  und  beschränkt  sich  vor  Allem  auf  die  tiefer  nach 
der  Marksubstanz  hin  gelegenen  Theile. 
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Leber:  teigt  iDtensiTste  Fettinfiltration  der  PareDchymsellen;  Com- 
preesiOD  der  Capillaren  durch  Vergrosserung  der  Leberzellen.  Kerne  meist 
gut  erhalten,  aber  auch  stellenweise  im  Schwund  begriffen. 

Milz:  enthält  nur  Spuren  von  Blutpigment;  ist  blutreich. 

Lunge:  Blut  in  Bronchen  und  Alveolen  (aspirirt).  Heerdformig  um 
die  Bronchien  herum  Verdickung  der  Septen  und  Abstossnng  der  Epithelien, 
Erfüllung  der  Alveolen  mit  Epithelien  und  Leukocyten.  Parasiten  in  den 
Alveolen. 

Herz:  Querstreifung  der  Husculatur  vielfach  undeutlich;  L&ngsstreifung 
und  Spaltung  der  Muskelfasern  in  Fibrillen. 

11.  Thier  12.  Thyreoidektomirt ;  getodtet  41  Tage  nach  der  Schild- 
drusen-Exstirpation ;  erhielt  jeden  2.  Tag  Vio  Tablette  Thyreoidin. 

Niere:  Veränderungen  wie  im  vorigen  Fall,  aber  an  In- und  Extensität 
bedeutend  geringer. 

Leber:  Fettinfiltration,  starke  Hyperaemie. 

Milz:  verschwindend  wenig  Pigment,  starke  Hyperaemie. 

Magen,  Darm,  Nebenniere,  Uterus:  unverändert. 

Ovarium:  cystöse  Entartung  der  Follikel;  Stroma  vermehrt.  Wenig 
reifende  Eier. 

Herz:  theilweise  fettkörniger  Zerfall  der  Muskelf&sem,  sonst  wie  im 
vorigen  Fall. 

Lunge:  starke  Hyperämie,  Bronchitis,  Bronchopneumonie  mit  Würmern. 

12.  Thier  14.  Thyreoidektomirt,  getodtet  43  Tage  nach  der  Schild- 
drfisen-Exstirpation,  erhielt  jeden  2.  Tag  Vs  Tablette  Thyreoidin. 

Niere:  sehr  geringe  Veränderungen;  die  Epithelien  und  deren  Kerne 
fast  durchweg  gut  erhalten;  die  Gerinnungen  in  den  Canälchen,  bezw.  die 
Anwesenheit  colloider  Körper  ist  aber,  wenn  auch  hier  nicht  in  so  reich- 
lichem Maasse,  zu  constatiren.  Stellenweise  findet  man  atrophirende  Harn- 
canälchen,  hie  und  da  mit  einer  Andeutung  von  Pigmentirung  der  Epi* 
thelien  und  spindelzellige  Wucherungen  an  den  dazwischen  gelegenen 
Capillaren. 

Leber:  fettinfiltrirt. 

Milz,  Magen,  Darm,  Hoden,  Lunge:  normal. 

Herz:  ausser  theil weiser  Undeutlichkeit  der  Querstreifung  nichts  Be- 
sonderen, vor  Allem  nirgends  fettkömiger  Zerfall. 

Wenn  wir  aus  vorliegenden  Befanden  die  Schiassfolgerungen 
ziehen  wollen,  so  theilen  wir  die  untersuchten  Thiere  am  besten 
in  drei  Gruppen. 

Zur  ersten  Grappe  rechnen  wir  Fall  1  und  2,  Thiere,  die 
nicht  thyreoidektomirt  waren,  aber  mit  Thyreoidin  gefättert 
wurden.    Obgleich  die  verabreichten  Mengen  Schilddrfisenextract 
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aasserordentlich  geringe  waren  (jeden  zweiten  Tag  7io  Tablette, 
ergiebt  bei  Fall  1  im  ganzen  0,42«  bei  Fall  2  im  ganzen  0,36  g.)? 
PO  finden  wir  doch  vor  Allem  bei  beiden  Thieren  eine  starke 
Enteritis,  in  der  Leber  bei  dem  einen  Fettinfiltration,  bei  dem 
anderen  Hyperaemie,  in  den  Nieren  Anwesenheit  von  coUoiden 
Eörperchen  in  den  gewundenen  und  geraden  Harncanälchen. 
In  diesen  sowie  allen  folgenden  Fällen  ist  es  auffallend,  dass 
alle  Blutgefässe  homogene  Gerinnungsmassen  enthalten,  von 
denen  sich  in  der  Regel  die  Blutkörperchen  separirt  haben.  Wir 
schieben  diese  Gerinnungsmassen  auf  die  Vorbehandlung  (Fixation 
u.  8.  w.),  da  sie,  wenn  auch  nur  angedeutet,  auch  in  normalen 
Controlpräparaten  vorkommen.  Bei  der  Häufigkeit  und  Reich- 
lichkeit derselben  in  den  pathologischen  Präparaten  möchten  wir 
jedoch  als  möglich  annehmen«  dass  diese  Gerinnung  doch  viel- 
leicht der  Ausdruck  einer  besonderen  Beschaffenheit  des  Blut- 
serums ist.  Immerhin  sehen  wir  aus  den  Veränderungen  der 
beiden  ersten  Thiere,  dass  die  Fütterung  mit  Thyreoidin  nicht 
ohne  Folgen  auf  ihren  Organismus  geblieben  ist. 

Zur  zweiten  Gruppe  nehmen  wir  Fall  3  bis  9,  Thiere  die 
thyreoidektomirt  waren,  nach  verschieden  langen  Stadien  getödtet 
wurden,  aber  kein  Thyreoidin  erhielten.  Wenn  wir  organweise 
die  pathologischen  Veränderungen  betrachten,  so  sind  zuerst  am 
auffallendsten  die  Erscheinungen,  die  sich  in  der  Miere  bieten. 
Je  länger  die  Lebensdauer  der  Thiere  nach  dem  Schilddrnsen- 
verlust  war,  desto  deutlicher  treten  uns  Bilder  der  Degeneration 
entgegen.  Wir  finden  die  Anwesenheit  der  coUoiden  Eörperchen 
und  homogenen  Massen  in  den  Harncanälchen  in  aufsteigender 
Menge  vor.  Während  sich  am  Anfang  die  Epithelien  der  Harn- 
canälchen nur  wenig  verändert,  leicht  macerirt  zeigen,  und  ihr 
Kern  unverändert  erscheint,  nimmt  bei  der  längeren  Dauer  des 
durch  den  Mangel  der  Thyreoidea  geschädigten  Lebens  die 
Degeneration  des  Protoplasmas  der  Epithelien  der  Harncanälchen 
za.  Aus  der  leichten  Maceration  wird  ein  körniger,  dann  ein 
scholliger  Zerfall.  Zuerst  nur  vereinzelt  auftretend,  zeigt  er  sich 
^ann  in  allen  Epithelien,  als  Nebenerscheinung  eine  Erkrankung 
der  Kerne  mit  sich  bringend,  die  sich  in  schlechterer  Färbbarkeit 
aasdruckt.  Dabei  sehen  wir  ausser  den  zuerst  erwähnten  coUoiden 
Kügelchen  ganze  Cylinder  in   den  Ganälchen   liegend   und   als 
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Begleiterscheinung  dieser  schweren  Veränderungen  eine  starke 
Hyperaemie.  Schliesslich  verschwinden  auch  die  Kerne,  und  im 
Interstitinm  tritt  eine  kleinzellige  Infiltration  auf,  womit  der 
Höhepunkt  der  Erscheinungen  erreicht  zu  sein  scheint,  denn  bei 
dem  am  längsten  am  Leben  erhaltenen  Thier  (Fall  8)  zeigt  sich 
Vernarbung  an  Stelle  atrophirender  und  geschwundener  Canälchen. 
Merkwürdig  war  in  diesem  Fall  eine  starke  feinkörnige  Pig- 
mentirung  der  Canälchenepithelien. 

Auch  das  Leberparenchym  zeigt  mit  dem  Aufsteigen  der 
Versuchsreihe  proportional  an  Deutlichkeit  gewinnende  Degene- 
rationsvorgänge. Neben  der  mit  Fettinfiltration  beginnenden 
und  frühzeitig  von  Kernzerfall  begleiteten  Entartung  des  Proto- 
plasmas sehen  wir  aber  noch  starke  Hyperaemie  und  Ansamm- 
lungen von  Leukocyten,  die  zunächst  spärlich  in  der  nächsten 
Umgebung  der  Gefässe  auftreten,  später  immer  reichlicher  werden 
und  auch  eindringen  in  zerfallene  Leberzellen;  theilweise  bilden 
sich  sogar  abscessartige  Ansammlungen  von  Leukocyten. 

Sehr  eigenartig  sind  die  Veränderungen  des  Herzmuskels, 
die  sich  auch  wieder  in  Degeneration  des  Protoplasmas  zeigen, 
indem  mehr  und  mehr  die  Querstreifong  verschwindet  und  die 
Muskelfibrillen  in  Längsfasern  und  sogar  theilweise  in  körnige 
Massen  zerfallen.  Durch  Auftreten  von  Oedem  werden  die 
degenerirenden  Fasern,  deren  Kaliber  in  einem  Fall  auch  ganz 
verschieden  ist,  auseinander  gedrängt  und  so  das  Bild  der 
schwersten  Erkrankung  vervollständigt. 

Hyperaemie  finden  wir  noch  besonders  ausgeprägt  in  der 
Milz;  verschieden  starke  Pigmentablagerungen  in  diesem  Organ 
zeugen  von  dem  reichlichen  Zugrundegehen  rother  Blutkörperchen. 
Auch  die  Lungen  sind  durchweg  blutreich  und  bieten  fast  immer 
an  einigen  Stellen  Verdickung  der  Septen  als  einen  Nebenbefund, 
der  nicht  auf  das  Conto  der  Thyreoidektomie  zu  setzen  ist.  Im 
Darm  findet  sich  ebenso  häufig  Enteritis,  wie  normaler  Zustand 
der  Darmschleimhaut,  und  dieser  Befund  ist  wohl  wichtig  in 
Bezug  auf  das  Verhalten  der  Leber,  indem  man  die  gefundenen 
Constanten  Leberveränderungen  als  unabhängig  von  den  eventuell 
vorhandenen  Darmstörungen  auffassen  und  allein  durch  den 
Mangel  der  Schilddrüse  bedingt  ansehen  darf. 

Die  Befunde   an   Magen,    Pancreas,    Parotis,    Zange, 
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Nebenniere  sind  negativ,  and  so  bleiben  zum  Schluss  nur  noch 
die  Geschlechtsorgane,  die  bei  beiden  Geschlechtern  keine 
Verandeningen  zeigen,  sondern  stets  lebhafte  Prodaction  erkennen 


Die  dritte  Gruppe  enthält  Fall  10  bis  12,  Thiere  die  thyre- 

oidektomirt  waren,  aber  regelmässig  kleine  Gaben  (Vio — Vs  l^^bl.) 
Thyreoidin  erhielten.  Die  Veränderungen  sind  in  diesen  Fällen 
nicht  sehr  ausgeprägt,  da  ja  die  Thiere  schon  40-^49  Tage  nach 
der  Entfernung  der  Schilddrüse  getödtet  wurden.  Immerhin  sehen 
wir  auch  hier  in  Nieren,  Leber  und  Herzmuskel  dieselbei\  Ver- 
änderungen, wie  in  voriger  Gruppe,  auffallender  Weise  aber  die 
geringsten  Erscheinungen  bei  Fall  12,  obgleich  dieses  Thier  am 
längsten  ohne  Schilddrüse  gelebt  hatte,  und  ist  hier  wohl  eine 
Einwirkung  des  Schilddrfisen-Extractes,  von  dem  es  7»  Tablette 
jeden  zweiten  Tag  erhielt,  nicht  anzuzweifeln. 

Jedenfalls  glaube  ich  aus  meinen  Beobachtungen  den  Schluss 
ziehen  za  können,  dass  bei  Kaninchen  nach  der  Thyreoidektomie 
durch  den  Mangel  der  Schilddrüse  ein  Gift  im  Körper  producirt 
oder  zarückgehalten  wird,  das  eine  eigenartige  Degeneration  des 
Protoplasmas  der  Zellen  besonders  der  Niere,  der  Leber  und  der 
Herzmoskel-Fasern  hervorruft,  die  schliesslich  zum  Zerfall  der 
Zellen  führt.  Die  Zerfallsproducte  des  Protoplasmas  finden  wir 
ab  ooUoide  Kugeln  oder  gar  als  Cylinder  in  den  Nierencanälchen 
wieder.  Bei  sehr  langer  Daaer  des  kranken  Zustandes  kann 
auch,  wie  es  Blum  bei  Hunden  beschrieb,  eine  interstitielle 
Entzündung  entstehen,  die  zur  Narbenbildung  führt.  Gaben  von 
Schilddrüsen-Tabletten  in  nicht  zu  geringer  Dosis  (0,06)  können 
die  Zerstörungen  hintanhalten  oder  doch  wenigstens  abschwächen. 
Thyreoidingaben  an  gesunde  Thiere  sind  dem  Organismus  schäd- 
lich, da  sie  Enteritis  und  Nieren-  und  Lebererkrankungen  hervor- 
rufen. Die  bei  diesen  Thieren  in  geringem  Maasse  in  den  Harn- 
canälchen  gefundenen  coUoiden  Körperchen  sind  vielleicht  als 
Ausscheidung  von  überschüssigem  Schilddrüsen-Product  und  von, 
durch  Vermehrung  der  Schilddrüsen -Substanz  im  Körper,  ge- 
reiztem und  zerstörtem  Protoplasma  des  Nierenparenchyms  auf- 
zufassen. Jedoch  ist  die  Versuchsreihe  dieser  Fälle  zu  klein, 
um  ein  entscheidendes  Unheil  darüber  fällen  zu  können. 

AnhlT  t  patlkol.  Anat  Bd.  170.  Hft.  3.  1 6 
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Zorn  Schlass  verfehle  ich  nicht,  Herrn  Privaidocenten 
Dr.  M.  Borst  für  seine  liebenswfirdige  Unterstützung  bei  der 
Abfassung  dieser  Arbeit  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 
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IX. 
(Jeber  Nebennierenblutangen. 

Von 
Dr.  M.  Simmonds. 

(Prosector  am  Allgemeinen  Krankenhause  Hamburg  -  St.  Georg.) 


WoDD  man  bei  SectionoD  die  Nebennieren  regelmassig  unter 
Anlegung  mehrfacher  Querschnitte  untersucht,  wird  man  mit 
grosser  Häufigkeit  in  denselben  punktförmige,  circumscripte  und 
diffuse  kleine  Hämorrhagien  wahrnehmen,  die  mit  Vorliebe  in 
der  Rindensubstanz  ihren  Sitz  haben.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  derartiger  Heerde  ISsst«  abgesehen  von  einer 
localen,  prallen  Füllung  kleiner  Gefasse  und  der  Bildung  kleiner 
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Blatextravasate,  Nichts  erkennen;  die  Parenchymzelien  sind 
intact,  die  kleinen  Gefasse  sind  frei  von  abnormem  Inhalt,  und 
Nichts  weist  auf  die  Entstehungsursache  dieser  Blutungen  hin, 
als  die  eine  Thatsache,  dass  sie  fast  ausschliesslich  bei  In- 
dividuen anzutreflfen  sind,  die  acuten  Infectionskrankheiten  — 
Diphtherie,  croupöser  Pneumonie,  Thphus,  Osteomyelitis,  Sepsis 
—  erlegen  waren.  Ist  es  nun  dadurch  auch  in  hohem  Grade 
wahrscheinlich  gemacht,  dass  es  sich  um  Effecte  von  Bakterien- 
invasionen handelt,  so  gelingt  es  doch  nicht,  die  Bacillen  in 
dem  Organ  in  nennenswerther  Menge  nachzuweisen,  und  es 
bleibt  somit  nur  die  Vermuthung  übrig,  dass  es  sich  um  die 
Wirkung  der  Bakteriengifte,  um  toxische  Blutungen  handelt. 

Mit  dieser  Annahme  stimmen  auch  die  Erfahrungen  beim 
Thierexperiment  überein.  Wer  öfter  die  Virulenz  von  Diphtherie- 
bacillen  an  Thieren  geprüft  hat,  weiss,  dass  z.  B.  Meerschweinchen 
r^elmässig  dabei  eine  starke  Hyperämie,  bisweilen  auch  Hämor- 
rhagien  an  den  Nebennieren  zeigen.  Nicht  allein  die  Ueber- 
tragung  lebender  Culturen,  sondern  auch  steriler  Bacillenauf- 
schwemmungen  (Roux  undYersin')  hat  denselben  Effect,  und 
damit  ist  wohl  einwandfrei  die  Berechtigung  erwiesen,  jene 
Blutungen  als  toxische  aufzufassen. 

Nun  kann  es  sich  dabei,  beim  Menschen  wie  beim  Thier, 
nicht  um  eine  allgemeine  Veränderung  des  Blutes  handeln,  da 
die  Hämorrhagien  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  fast  ganz  auf  die 
Nebennieren  beschränken;  es  muss  eine  specifische  Einwirkung 
auf  das  Nebennierengewebe  selbst  vorausgesetzt  werden.  Fran- 
zosische Autoren  haben  das  dahin  zu  deuten  gesucht,  dass  sie  Hyper- 
ämie und  Blutungen  als  Ausdruck  einer  erhöhten,  der  Neben- 
niere zugeschriebenen  antitoxischen  Thätigkeit  nach  Aufnahme 
grosserer  Giftmengen  auffassten. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  ausserordentlich  häufig  anzutreffen- 
den toxischen  Blutungen  der  Nebennieren  bei  acuten  In- 
fectionskrankheiten sind  gröbere  Blutungen  des  Organs  selten. 
Sie  können  eine  Nebenniere  allein  befallen  oder  beide,  sie 
können  eine  mehr  oder  minder  starke  hämorrhagische  Infil- 
tration oder  eine  pralle  Infarcirung  des  Organs  hervorrufen  oder 
circumscripte   Hämatome  oder  mächtige  Blutcysten   bilden,  sie 
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können  symptomlos  verlaufen,  gelegentlich  aber  auch  zu  schwier, 
tödtlich  verlaufender  Erkrankung  Veranlassung  geben. 

Die  letztere  Thatsache  ist  schon  lange  bekannt.  Schon 
Yirchow'  weist  in  seiner  Geschwulstlehre  darauf  hin,  dass 
doppelseitige  Nebennierenblutungen  unter  schweren  typhösen 
Erscheinungen  zum  Tode  fähren  können,  und  von  anderen 
Autoren  liegen  mehrfach  Mittheilungen  vor,  dass  Individuen 
acut  unter  Convulsionen  und  peritonitisähnlichen  Erscheinungen 
zu  Grunde  gingen,  ohne  dass  eine  andere  anatomische  Ver- 
änderung nachgewiesen  werden  konnte,  als  die  Durchblutung 
beider  Nebennieren.  Wir  sehen  also  hier  als  Resultat  einer 
acuten  schweren  Läsion  des  Organs  Symptome  auftreten,  die 
sonst  nur  gelegentlich  im  Endstadium  der  Äddison'schen 
Krankheit  nach  völligem  Untergang  des  Organs  sich  einstellen 
(Ebstein'). 

Unter  meinen  Fälleu  von  Nebennierenblutungen  habe  ich 
nur  einen  beobachtet,  in  welchem  mit  Sicherheit  die  Sym- 
ptome und  der  Exitus  auf  die  Hämorrhagie  bezogen  werden 
durften. 

Fall  I.  57  jähriger  Mann  erkrankte  plötzlich  mit  heftigen,  nachdem 
Rucken  ausstrahlenden  Schmerzen  im  Epigastrium  und  Erbrechen,  so  dass 
an  Peritonitis  gedacht  wurde.  Tod  nach  2  Tagen.  Die  Section  ergab 
neben  einer  frischen,  lobulären  Pneumonie,  Aorten- Atheromatose  and  Myokard- 
schwielen,  eine  hämorrhagische  Infiltration  beider  Nebennieren. 
Diese  waren  taubeneigross,  prall  gespannt  und  zeigten  sich  auf  dem  Durch- 
schnitt in  allen  Schichten  gleichmässig  von  Blut  durchsetzt.  Auch  das 
umhüllende  Bindegewebe  war  blutig  infiltrirt.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  Hess  zwischen  den  Blutextravasaten  noch  Reste  normalen 
Nebennierengewebes  erkennen,  nur  an  äusserst  wenigen  Stellen  nahmen 
die  Zellkerne  Farbstoff  nicht  an.  Alle  Gefasse  waren  weit,  strotzend  mit 
Blutzellen  gefüllt.  In  den  grosseren  Venen  fanden  sich  überall  Thrombeo, 
die  zum  Theil  Fibrinschiebtungen  erkennen  Hessen.  Entzündliche  Ver- 
änderungen und  Mikroorganismen  waren  nicht  nachzuweisen. 

Es  war  also  in  diesem  Falle  bei  einem  an  Aortenatberom 
und  Herzdegeneration  leidenden  Manne  im  Verlauf  einer  lobu- 
lären Pneumonie  zu  einer  Thrombose  beider  Nebennieren  Venen 
und  im  Anschluss  daran  zu  einer  mächtigen  hämorrhagischen 
Infarcirung  gekommen.  Die  Zerstöruug  des  Organpaares  hatte 
unter  peritooitisartigen  Erscheinungen  zum  Tode  geführt. 
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Nun  ist  es  aber  darohaus  niobt  nothwendig,  daes  eine 
hämorrhagische  Infarcirung  beider  Nebennieren  allemal  solch 
schwere  Symptome  hervorruft.  Wie  die  hochgradigste  Zer- 
störung der  Nebenniere  im  Verlaufe  der  Addison 'sehen  Krank- 
heit nur  äusserst  selten  zu  dem  von  Ebstein  geschilderten 
terminalen  Symptomencomplex  fährt,  so  beobachtet  man  auf 
dem  Sectionstische  bisweilen  hochgradige,  doppelseitige  Neben- 
nierenblutungen, die  intra  vitam  ohne  Erscheinungen  aufgetreten 
waren. 

Auf  Grund  dieser  Erfahrung  wird  man  daher  in  Fallen  von 
Nebennieren-Blutungen  auf  das  Sorgfaltigste  zu  präfen  haben,  ob 
nicht  andere  Complicationen  vorliegen,  die  für  sich  allein  ge- 
nügen ,  den  geschilderten  Symptomencomplex  hervorzurufen, 
und  erst  wenn  mit  Sicherheit  derartige  Complicationen  auszu- 
schliessen  sind,  ist  man  berechtigt,  die  NebennierenaiFection 
fär  die  klinisch  beobachteten  Störungen  und  den  Tod  verant- 
wortlich zu  machen. 

Diese  gewiss  recht  nahe  liegende  Erwägung  ist  nun  in 
einem  guten  Theil  der  in  der  Literatur  mitgetheilen  Fälle,  wie 
mir  scheint,  versäumt  worden.  Wenn  man  von  Beobachtungen 
liest,  in  welchen  der  Tod  im  Collaps  oder  Coma  nach  Ver- 
brennung, bei  Epilepsie,  bei  Hirnblutung,  bei  schwerer  Nephritis, 
bei  Thrombose  der  Cava  inferior,  bei  Peritonitis  erfolgte,  so 
wird  man  sich  der  Auffassung  der  Autoren,  die  die  Nebennieren- 
blutung für  die  schweren  klinischen  Erscheinungen  und  den 
letalen  Ausgang  verantwortlich  machten,  nicht  ohne  Weiteres 
anschliessen  können.  Ich  habe  selbst  einen  Fall  secirt,  in 
welchem  die  im  Leben  beobachteten  peritonitisartigen  Erschei- 
nungen sicher  nicht  durch  die  angetroffene  doppelseitige  Neben- 
nierenblutung, sondern  durch  eine  andere  Läsion  bedingt  waren. 

Fall  II.  Ein  53 jähriger  Mann,  welcher  wegen  Taricöser  Bein- 
geschwure  und  massiger  chronischer  Nephritis  im  Krankenbause  lag,  er- 
krankte plötzlich  mit  peritonitisartigen  Erscheinungen,  Erbrechen  und 
Collaps.  Bei  der  Autopsie  fand  ich  Lungenemphysem,  Obliteration  des 
Herzbeutels,  eine  chronisch  parenchymatöse  Nephritis  und  eine  hämor- 
rhagische Infarcirung  beider  Nebennieren,  welche  stark  vergrossert 
waren  und  auf  dem  Durchschnitt  ausser  einer  schmalen  Rindenschicht 
wegen  der  gleichmässigen  blutigen  Infiltration  kein  Detail  erkennen  Hessen. 
Weiterhin  fand  ich  aber  noch  eine  Embolie  der  A.  mesaraica  superior 
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mit  beginnender  Nekrose  eines  grossen  Darmabschnitts.  Ich  bemerke  noch, 
dass  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nebennieren,  abgesehen  Ton 
einer  Thrombose  der  Hauptvenen,  keine  andere  Veränderung  erkennen 
liess,  dass  der  Nebennierenbefund  sich  also  völlig  mit  dem  in  Fall  I 
deckte. 

Es  hatte  also  in  diesem  Falle  neben  der  darch  Venen« 
thrombose  verursachten  Nebennierenblutung  noch  eine  andere 
schwere  Veränderung  vorgelegen,  die  Embolie  der  A.  mesaraioa 
superior.  Dieser  Befund  genügte  vollkommen  zur  Erkläraog 
der  heftigen  klinischen  Erscheinungen,  und  ich  glaubte  mich  da- 
her nicht  berechtigt,  die  Nebennierenhämorrhagie  als  Todes- 
ursache heranzuziehen. 

Verursachen  nun  doppelseitige  Nebennierenblatungen  bis- 
weilen schwere,  klinisch  wahrnehmbare  Erscheinungen,  so  können 
auch  andrerseits  einseitige  Nebennierenhämorrhagien  gelegent- 
lich durch  Bildung  mächtiger  Tumoren  zu  heftigen  Störungen 
Veranlassung  geben  und  gelegentlich  sogar  chirni^sche  Eingriffe 
nothwendig  machen.  Ich  habe  selbst  Aehnliches  nicht  gesehen, 
möchte  indess  auf  ein  paar  derartige  Beobachtungen  aus  der 
Literatur  hinweisen.  Routier*)  eröffnete  bei  einem  32  jährigen 
Manne,  der  3  Jahre  an  epigastrischen  Schmerzen  und  Erbrechen 
gelitten  hatte,  im  linken  Hypochondrium  eine  1600  g  ver- 
ändertes Blut  fassende  Cyste,  die  sich  bei  der  Autopsie  als  der 
linken  Nebenniere  angehörend  erwies,  und  Pawlik*  hat  nener^ 
dings  über  einen  Fall  berichtet,  in  welchem  er  bei  einer 
40  jährigen  Frau  eine  10 1  alte  Blutgerinnsel  und  Detritus 
fassende  Cyste  eröffnete,  die  auf  Grund  mikroskopischer  Unter- 
suchung als  der  Nebenniere  angehörend  angesprochen  wurde. 
In  mehreren  anderen  Fällen  endlich  lag  zwar  die  Vermuthung 
vor,  dass  die  Blutcysten  von  der  Nebenniere  ihren  Ausgang  ge- 
nommen hatten,  anatomisch  war  indess  der  Beweis  dafür  nicht 
zu  führen.  Zweifellos  bleibt  es  aber,  dass  Nebennierenhäma- 
tome  bisweilen  die  mächtigsten  Dimensionen  erreichen  können. 
Ich  erinnere  da  vor  Allem  an  eine  Publication  Chiari's*,  der 
als  zufalligen  Nebenbefund  bei  der  Autopsie  eines  an  einem 
Herzfehler  verstorbenen  60jährigen  Mannes  eine  3  Pfund  schwere, 
von  Blutextravasaten  und  Kalkconcretionen  erfällte  Geschwulst 
in  einer  Nebenniere  fand,  ohne  dass   eine  Neubildung    vorlag. 
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Eine  vielfach  behandelte  und  Tetschieden  beantwortete 
Frage  ist  die  nach  der  Ursache  der'j  Nebennierenblatuogen. 
Nor  in  einem  Punkt  stimmen  alle  Untersacher  fiberein,  dass 
die  Aetiologie  eine  sehr  wechselnde  ist. 

Dass  für  manche  Fälle  ein  Trauma  den  Anlass  zur 
Blutung  giebti  wird  allgemein  zugestanden.  Wir  wissen  ja  vom 
Sectionstisch  her,  dass  schwere  Bauchverletzungen  gelegentlich 
auch  zu  Läsionen  der  Nebenniere  fuhren,  and  es  sind  sogar 
Zerreissung  der  Nebennieren-Gefässe  (Wall mann')  und  andere 
schwere  Verletzungen  bei  Bauchquetschungen  angetroffen  worden. 
Für  die  mitgetheilten  Fälle  von  traumatischen  Nebennieren- 
Hämatomen  fehlt  freilich  überall  der  sichere  Nachwsis  eines 
Zusammenhanges  zwischen  dem  oft  Jahre  zurückliegenden  Un* 
fall  und  dem  Nachweis  des  Hämatoms,  und  es  bleibt  daher  für 
einen  Theil  derselben  fraglich,  ob  nicht  eine  andere  Aetiologie 
anzunehmen  ist. 

Nur  für  eine  Gruppe  von  Nebennieren-Blutungen  scheint 
das  Trauma  sicher  eine  Rolle  zu  spielen,  und  das  sind  die  bei 
Neugeborenen  angetroffenen  Hämorrhagien.  Zu  berücksichtigen 
ist  hierbei,  dass  das  Trauma  Individuen  betrifft,  bei  denen  eine 
lebhafte  Congestion  der  Bauchorgane  im  Moment  des  Auftretens, 
der  Blutung  besteht  und  diese  fordert.  So  kommt  es,  dass 
kleine,  punktförmige  Hämorrhagien  der  Nebennieren  bei  Neu- 
geborenen ausserordentlich  häufig  anzutreffen  sind.  Die  Extra- 
vasate bilden  sich  offenbar  sehr  rasch  zurück,  denn  es  gelingt 
selten,  Residuen  dieser  Ekchymosen  beim  Säugling  später  nach- 
zuweisen. Grösseren  Hämatomen  bin  ich  bisher  nicht  begegnet, 
doch  enthält  die  Literatur  eine  Reihe  derartiger  Beobachtungen. 
Die  bekanntesten  sind  die  von  Ahlfeld^  der  bei  einem 
asphyktisch  geborenen  Kinde  beiderseits  hühnereigrosse  Blutsäcke 
an  Stelle  der  Nebenniere  fand,  und  von  Fiedler^  der  bei  der 
Autopsie  eines  4  Tage  alten,  plötzlich  verstorbenen  Kindes  in 
der  rechten  Nebenniere  eine  hühnereigrosse,  in  die  Bauchhöhle 
perforirte  Blutcyste  fand.  Auch  von  Rayer ^^  Lancereaux'*, 
Mattei'*,  Parrot",  Lesser'^  u.  A.  liegen  ähnliche  Mit- 
theilungen vor.  Mit  Ausnahme  von  Fiedler,  der  eine  fettige 
Degeneration  des  Organs  als  Ursache  der  Blutung  bezeichnete 
und  von  Parrot,   der   mehrmals   dabei   Venenthrombose  fand. 
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stimmen  die  meisten  Beobachter  darin  aberein,  dass  traumatische 
EinflÜBse  bei  der  Geburt  wohl  als  Ursache  der  Hämatome  anzu- 
sehen waren. 

Dass  auch  manche  Bluterkrankungen  Veranlassung  zu 
Neben nierenhämorrhagien  geben  können,  braucht  nicht  hervor- 
gehoben zu  werden.  Am  beträchtlichsten  war  die  VeränderuDg 
in  einer  Beobachtung  von  Fleischer  und  Penzoldt^*,  die  bei 
einer  an  Leukämie  verstorbenen  Frau  ein  faustgrossea  Blut- 
extravasat  in  der  Nebenniere  fanden.  Bei  Diabetes  sah  La- 
barsch^^  ebenfalls  eine  erhebliche  Blutung,  eine  genauere  An- 
gabe macht  er  nicht. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  d^r  Nebennieren- 
blutungen ist  nach  meiner  Erfahrung  die  Thrombose 
ihrer  Venen.  Kleb8*^  Parrot",  Droubaix",  Hanau", 
Arn  au  d'^  theilen  hierher  gehörende  Fälle  mit;  ganz  besonders 
auffallend  aber  tritt  die  Wichtigkeit  dieses  Factors  in  der 
Aetiologie  der  Nebennierenblutungen  in  meinen  eigenen  Be- 
obachtungen hervor.  Ausser  den  bereits  angeführten  Fällen  I  und 
II,  verfüge  ich  noch  über  5  weitere,  in  welchen  eine  Venen- 
thrombose als  Ursache  der  Blutung  aufgefunden  wurde. 

Fall  III.  20 jähriges  Mädchen,  gestorben  an  Phthise.  Linke  Neben- 
niere intact,  rechte  um  das  Doppelte  vergrossert,  dunkel-blauroth.  Auf 
dem  Durchschnitte  zeigt  sich  das  Gewebe  in  allen  Schichten  gleichmässig 
hämorrhagisch  infarcirt,  so  dass  die  Zeichnung  ganz  verwischt  ist.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  zeigt  sich  das  Gewebe  von  rofhen  Blutxellen 
dicht  durchsetzt.  Wo  die  Blutung  eine  spärlichere  ist,  zeigen  die  Zellen 
der  frei  gebliebenen  Abschnitte  ein  völlig  normales  Verhalten;  wo  die 
Blutung  dichter  ist,  haben  die  Kerne  stellenweise  ihr  Tinctionsvermögen 
verloren.  Alle  Venen  sind  prall  gefiilU,  die  grösseren  mit  geschichteten 
Thromben  erfüllt.  Vielfach  begegnet  man  hyalinen  Thromben  in  den 
Capillaren. 

Fall  IV.  63 jähriger  Mann,  gestorben  an  Schluckpneiimonie,  Pye- 
lonephritis und  Cystitis  im  Verlauf  einer  Myelitis.  Beide  Nebennieren 
sind  stark  vergrossert,  durchweg  gleichmässig  hämorrhagisch  infiltrirt.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  die  gleichen  Befunde,  wie  in  Fall  III. 

Fall  V.  51jährige  Frau,  gestorben  an  Uteruskrebs  und  Pyelone- 
phritis. Linke  Nebenniere  intact.  Rechte  über  taubeneigross,  derb, 
dunkel-braunroth.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  sich  das  ganze  Organ  gleich- 
massig  hämorrhagisch  infarcirt,  so  dass  eine  Differenzirung  der  Schichten 
nicht  möglich   ist.    Mikroskopisch  findet  sich  besonders  die  Marksubstans 
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sUrk  Yon  Blntzellen  dorcbsetzt,  wfthrand  die  peripherischen  Rindenabschnitte 
weniger  befallen  sind.  An  den  meisten  Partien  zeigen  die  Parencbymzellen 
normales  tinctorielles  Verhalten,  nur  an  wenigen  Stellen  nehmen  die  Kerne 
Farbstoff  nicht  an.  Neben  einer  Thrombose  der  grösseren  Venen  finden 
sich  vereinzelt  hyaline  Thromben  in  Gapillaren. 

Fall  VI.  23j&hriger  Mann,  gestorben  an  Phthise.  Linke  Neben- 
niere frei.  Rechte  Nebenniere  stark  vergrdssert,  auf  Oberfläche  und 
Durchschnitt  gleichm&ssig  dunkel  hämorrhagisch  gef&rbt.  Aus  der  rechten 
Nebennierenvene  ragt  ein  geschichteter,  graugelber  Thrombus  hervor,  der 
bis  nahe  an  die  Hohlvene  reicht  und  in  alle  Nebennierenvenenäste  sich 
erstreckt.  Mikroskopisch  zeigt  sich  eine  starke  hämorrhagische  Infil- 
tration aller  Schichten,  besonders  der  Rinde.  Alle  Venen  sind  stark  blut- 
gefnllt.    Vielfach  beherbergen  die  Gapillaren  hyaline  Thromben. 

Fall  VIL  15  jähriges  Mädchen  mit  chronischer  Endocarditis  mitralis, 
gestorben  an  fibrinöser  Pericarditis  und  Pneumonie.  Rechte  Nebenniere 
in  den  hinteren  zwei  Dritteln  geschwollen,  hämorrhagisch  infiltrirt,  während 
das  vordere  Drittel  blass  und  schmal  erscheint.  Centralvene  frei,  ein  zu 
den  infiltrirten  Abschnitten  gehörender  Hauptast  mit  einem  frischen  Thrombus 
erfüllt.  Mikroskopisch  erweisen  sich  die  nicht  durchbluteten  Partien  als 
völlig  normal.  In  den  infiltrirten  Abschnitten  finden  sich  nur  sehr  geringe 
Zellveränderungen. 

Ich  habe  somit  über  7  Fälle  von  einseitiger  oder  doppel- 
seitiger Nebennierenblutang  in  Folge  von  Thrombose  des 
Stammes  der  Nebennierenvene  oder  ihrer  Hauptäste  berichtet. 
Allemal  handelte  es  sich  dabei  um  Individuen,  die  mit  chro- 
nischen Erkrankungen  —  Herzleiden,  Phthisis.  Myelitis,  Car- 
einem  —  behaftet  waren,  um  Individuen,  die  zum  Theil  im 
Verlauf  ihrer  chronischen  Erkrankung  einer  acuten  Complication 

—  Pneumonie,  Phlegmone,  Pericaditis,  Embolie  der  A.  mesaraica 

—  erlegen  waren.  Bei  dem  regelmässig  constatirten  Fehlen 
einer  Erkrankung  der  Vene  oder  ihrer  Umgebung,  dem  Fehlen 
entzfindlicher  Veränderungen,  dem  Fehlen  von  Bakterien  möchte 
ich  denSchluss  ziehen,  dass  es  sich  um  marantische  Throm- 
bosen der  Nebennierenvenen  gehandelt  habe.  Dass  nicht 
etwa  die  Hämorrhagien  secundär  zur  Thrombose  geführt  haben, 
läset  sich  daraus  schliessen,  dass  die  ältesten  Thromben  im 
Stamm  der  Vena  centralis  und  den  Hauptästen  sassen,  während 
die  kleineren  Venen  nur  frische  Gerinnsel  enthielten.  Als 
weiterer  Beweis  gegen  eine  solche  Auffassung  wäre  noch  an- 
zuführen, dass   in    den    später   zu    beschreibenden  Fällen    von 
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NebenniereDblatangeD,  die  darch  Capillarembolien  entstanden, 
die  Venentbrombose  ausgeblieben  war. 

Dass  in  manchen  Fällen  die  Thrombose  der  Vene  recht 
pralle  Infarcirungen,  in  anderen  nur  einen  massigen  Orad 
hämorrhagischer  Infiltration  zur  Folge  hatte,  mag  damit  im  Zu- 
sammenhang stehen,  dass  neben  der  Centralvene  noch  eine 
Reihe  kleinerer,  in  die  Venae  diaphragmaticae  mfindender  Ge- 
fässe  das  Yenenblut  ableiten,  und  dass  die  Zahl  und  Weite  dieser 
kleinen  Venen  sehr  wechselnd  ist. 

Die  Neigung  zur  Bildung  marantischer  Thromben  in  den 
Nebennierenvenen  lässt  sich  meines  Erachtens  ungezwungen 
aus  der  eigenartigen  Gefässvertheilung  des  Organs  erklären. 
Ein  mächtiges  System  von  Capillargefässen  umspinnt  die  Paren- 
chymzellen;  aus  ihm  gehen  im  Mark  Plexus  weiter  Venen  her- 
vor, welche  sich  rasch  zu  einer  weiten  Centralvene  sammeln. 
Diese  mundet  links  in  die  weite  Nierenvene,  rechts  direct  nach 
kurzem  Verlauf  in  die  untere  Hohlvene.  Bei  dieser  Gefass- 
anordnnng  ist  wohl  vorauszusetzen,  dass  in  der  Nebennieren- 
vene,  zumal  in  der  rechten,  eine  besonders  langsame  Strömung 
herrscht,  die  bei  gegebener  Veranlassung  leicht  zu  Thromben - 
bildung  fährt.  Diese  Erwägung  macht  es  auch  verständlich, 
warum  gleichzeitig  beide  Nebennieren- Venen  befallen  werden 
können,  während  das  dazwischenliegende  Venengebiet  frei  bleibt, 
sie  erklärt  vor  Allem  auch  die  nicht  allein  in  meinen  Fällen, 
sondern  auch  von  anderen  Beobachtern  constatirte  Bevorzugung 
der  rechten  Nebenniere. 

Nun  wird  aber  weiter  die  Frage  zu  erwägen  sein,  ob  die 
Thrombenbildung  allein  durch  die  Herabsetzung  der  Herzthätig- 
keit  und  eine  Veränderung  des  Blutes  verursacht  wird,  oder  ob 
primäre  Erkrankungen  des  Organs  den  Anlass  zur  Gerinnung 
geben.  Wissen  wir  ja  doch,  dass  nicht  selten  an  Erkrankungen 
der  Nieren,  wie  auch  der  Lungen,  Thrombosen  der  zugehörigen 
Venen  sich  anschliessen.  Dazu  kommt,  dass  thatsächlich  manche 
Autoren  eine  primäre  Erkrankung  der  Nebennieren  als  Ursache 
von  Blutungen  angenommen  haben.  So  sprechen  Droubaix^', 
Fiedler'  u.  A.  direct  von  einer  parenchymatösen  Degeneration 
des  Organs,  und  Virchow'*  speciell  hat  in  seinem  zweiten 
Falle  „viele  Zellen  der  Marksubstanz  fettig  degenerirt  gefunden*', 
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8b  dass  er  den  Process   als   „eine  Form   acuter   Entzfindung^ 
aoffasste. 

In  den  von  mir  beobachteten  Fallen  von  Nebennieren- 
blatnng  mit  Thrombose  der  Vene  und  auch  in  der  Mehrzahl 
der  publicirten,  sorgfaltig  untersuchten  Fälle  waren  derartige 
schwere  Degenerationen  des  Organs  nicht  vorhanden.  Wohl 
fanden  sich,  wie  ich  angegeben  habe,  in  einigen  Fällen  kleine 
circumscripte  Nekrosen,  die  ich  indess  nicht  als  Ursache,  sondern 
als  Folge  der  Zerstörung  des  Organs  durch  das  Extravasat  auf- 
fasste.  Besonders  muss  aber  dann  noch  betont  werden,  dass  in 
Fällen  einseitiger  Nebennierenblutung  das  intacte  Organ  keinerlei 
Zeichen  einer  Degeneration  zeigte,  und  da  die  Annahme  einer 
auf  eine  Nebenniere  bescbräukten  idiopathischen  Degeneration 
wohl  auszuschliessen  ist,  darf  gerade  in  jenen  Fällen  ein  ur- 
sächlicher Zusammenhang  zwischen  einer  primäran  Organer* 
krankung  und  der  Blutung  verneint  werden.  Endlich  sei  noch 
auf  Fall  VII  hingewiesen,  wo  der  von  der  von  der  hämorrha- 
gischen Infiltration  verschonte  Abschnitt  des  Organs  absolut 
normal  sich  erwies. 

Wenn  ich  von  einer  Degeneration  der  Nebennierenzellen 
sprach,  so  habe  ich  dabei  die  einfache  Verfettung  derselben 
nicht  berficksichtigt.  Diese  ist,  wie  ich  mich  nochmals  durch 
zahlreiche  GontroUuntersuchungen  überzeugte,  in  der  normalen 
Nebenniere  in  so  ausserordentlich  wechselndem  Grade  vorhanden, 
dass  es  schwer  hält,  irgendwelche  Grenzen  des  Normalen  fest- 
zustellen. Erst  dann  hielt  ich  mich  für  berechtigt,  von  einer  pa- 
thologischen Veränderung  der  Zellen  zu  sprechen,  wenn  die 
Zellkerne  untergegangen  waren.  Derartige  Veränderungen  waren 
aber  bei  den  durch  Venenthrombose  bedingten  Nebennieren- 
Blutungen  nur  in  beschränktem  Maasse  vorhanden,  und  ich 
konnte  ihnen  daher  in  aetiologischer  Beziehung  eine  Bedeutung 
nicht  beilegen.  Ich  mochte  also  glauben,  dass  eine  primäre 
Degeneration  der  Nebenniere  für  die  Bildung  der  Venenthrom- 
bosen in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  verant- 
wortlich gemacht  werden  darf.  Wo  ich  solche  Veränderungen 
des  Organs  antraf,  lag  nicht  eine  Venen throm böse,  sondern  eine 
bacterielle  Invasion  vor. 

Ob    Veränderungen   der    Nebennierenarterien,    spe- 
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oiell  Sklerose  derselben,  zu  Blatungen  führen  können,  ist  mir 
nicht  bekannt.  Mehrfach  fanden  sich  die  Hämorrhagien  der 
Nebenniere  bei  Individuen,  die  mit  Arteriosklerose  behaftet 
waren,  doch  lagen  gleichzeitig  auch  andere  Gomplicationen  vor. 
Hämorrhagische  Infarcte  der  Nebenniere  durch  Arterienembolie 
habe  ich  nicht  erwähnt  gefunden  und  auch  nicht  gesehen.  Hin- 
gegen habe  ich  4 mal  Gelegenheit  gehabt,  Nebennieren- 
blutungen in  Folge  von  capillaren  Embolien  durch 
Bakterien  zu  beobachten. 

Fall  VIII.  1  Jabr  alter  Knabe,  der  im  Verlauf  von  Keuchhusten  an 
lobulärer  Pneumonie  und  multiplen  Gelenkeiterungen  erkrankte.  Sections- 
befund:  Lobuläre  Pneumonie.  Doppelseitige  Mittelobreitening.  Milz- 
schwellung. Trübe  Schwellung  der  Nieren.  Multiple  streptekokkenhaltige 
osteomyelitische  Heerde.  Beide  Nebennieren  stark  vergrössert,  Rinde 
wie  Mark  stark  hämorrhagisch  infiltrirt  Die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigt  eine  dichte  hämorrhagische  Infiltration  aller  Abschnitte.  Grosse  Ar- 
terien und  Venen  frei.  In  vielen  Capillaren  hyaline  Thromben,  in  anderen 
Pfropfe,  von  Streptokokkenhaufen  gebildet.  Daneben  finden  sich 
auch  frei  im  Gewebe  vereinzelt  und  zu  Häufchen  gruppirte  Streptokokken. 
An  vielen  Abschnitten  ist  in  grosser  Ausdehnung  eine  ausgesprochene  Ne- 
krose der  Zellen  mit  Kernschwund  nachweisbar,  und  nur  an  kleinen  Ab- 
schnitten sind  die  Parenchymzellen  intact  geblieben. 

Fall  IX.  46jährige  Frau,  kommt  moribund  ins  Krankenhaus.  Sec- 
tionsbefund:  Arteriosklerose.  Herzfleischschwielen.  Schrumpfung  der 
Mitralis.  Obiiteration  der  Pleurahöhle.  Ascites.  Stauung  der  Leber,  Milz, 
Nieren.  Beide  Nebennieren  stark  vergrössert,  hämorrhagisch  infiltrirt, 
besonders  im  Bereich  der  Rinde.  Mikroskopisch  findet  sich,  abgesehen 
von  der  blutigen  Infiltration  des  Gewebes,  eine  starke  Füllung  der  Venen, 
hyaline  Thromben  mancher  Capillaren  und  zahlreiche  heerd förmige  Ne- 
krosen der  Zellen.  Vielfach  finden  sich  die  Capillaren  der  Rinde 
ausgestopft  mit  Streptokokken.  Frei  im  Gewebe  lassen  sich  die 
Mikroben  nicht  nachweisen. 

Fall  X.  4 monatlicher  Knabe  mit  Artresia  ani  scrotalis  wird  mori- 
bund ins  Krankenhaus  gebracht.  Sectionsbefund :  Stenose  des  Colon  durch 
peritonitische  Adhäsionen.  Starke  Colitis  und  Proctitis  mit  beginnender 
Schleimhaut verschorfung.  Nebennieren  vergrössert  und  mit  Ausnahme 
der  äussersten  Randpartien  stark  hämorrhagisch  infiltrirt.  Mikroskopisch 
finden  sich,  abgesehen  von  der  Durchsetzung  des  Gewebes  mit  Blutzellen, 
eine  starke  Füllung  kleiner  Venen  und  in  vielen  Capillaren  Pfropfe  von 
Bacillen,  die  nach  Form  und  Farbreactionen  zu  urtheilen,  als  Coli* 
Bacillen  anzusprechen  sind. 
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Fall  XI.  22jährig68  M&dchen,  gestorben  an  Eadometritis'septica  post 
abortum.  Ausser  den  Uterusveränderungen  finden  sich  trübe  Schwellung 
der  Leber  und  Nieren,  Ekchimosen  des  Epi-  und  Endocard,  der  Pleuren, 
des  serösen  Ueberzugs  yon  Uterus  und  Ovarien.  Beide  Nebennieren 
sehr  gross.  Oberfläche  bläulichroth  gefärbt  mit  dunkleren  Flecken.  Auf 
dem  Durchschnitt  zeigt  sich  die  Rinde  dicht  durchsetzt  von  unregelmässig 
geformten  hämorrhagischen  Heerden,  während  das  sehr  blutreiche  Hark 
frei  ist  von  grösseren  Blutungen.  Die  grossen  Arterien  und  Venen  sind 
frei.  Mikroskopisch  findet  sich  das  Rindengewebe  in  grosser  Aus- 
dehnung von  Blutzellen  durchsetzt  und  innerhalb  dieser  hämorrhagisch  in- 
farcirten  Abschnitte  und  in  ihrer  Umgebung  eine  weit  verbreitete  Ne- 
krose der  Parenchymzellen.  An  den  von  Blutungen  verschonten  Partien 
haben  die  Zellen  normales  Functionsvermogen  bewahrt.  Die  Venen  und 
Arterien  sind  frei;  zahlreiche  Capillaren  indess  sind  ausgestopft  mit 
groben,  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  hervortretenden  Pfropfen. 
Sie  bestehen  aus  Bacillen,  welche  nach  Form  und  Verhalten  gegen- 
ö her  den  Farbstoffen  zu  urtheilen,  als  Coli-Bacillen  aufzufassen  sind. 
Dieselben  Bakterien  fanden  sich  auch  in  Schnitten  aus  dem  Uterus. 

Diese  letzten  4  Beobachtungen  verdienen  nun  in  mehr- 
facher Besiehung  ein  Interesse.  In  allen  4  Fällen  war  es 
möglich,  als  Ursache  der  Hämorrhagien  multiple  capil- 
läre  Bakterienembolien  nachzuweisen,  die  zweimal  durch 
Streptokokken,  zweimal  durch  Coli-Bacillen  verursacht  waren. 
Nun  finden  sich  zwar  in  der  Literatur  vielfach  Falle  von 
Nebennieren  blutungen  bei  septischen  Individuen  angeführt 
(Klebs'^  Merckel*',  Hanau'S  Arnaud'°),  von  Bakterien 
ist  indess  Nichts  gesagt,  ja  Hanau  fugt  sogar  seinen  3  Beob- 
achtungen, unter  denen  eine  vereiterte  Pneumonie  und  eine  Puer- 
peralsepsis  mit  verjauchtem  Lungeninfarkt  figuriren,  ausdrfick- 
lich  hinzu,  dass  Mikroorganismen  in  den  Nebennieren  nicht  zu 
finden  waren.  Positive  Angaben  über  Bakterienbefunde  in  hä- 
morrhagisch infarcirten  Nebennieren  sind  hingegen  äusserst 
spärlich  (Talbot",  Kaufmann*'),  während  andererseits  der 
Zusammenhang  mit  septischen  Zuständen  vielfach  hervor- 
gehoben wird.  Gehen  doch  einige  französische  Autoren  so  weit, 
dass  sie  sogar  stets  eine  Infection  als  Ursache  der  Nebennieren- 
blotungen  annehmen,  und  Leconte"  sagt  direct:  Losqu^il 
y  a  haemorrhagie  des  capsules  surrenales,  il  y  a  toujours  in- 
toxieation^. 

Durch  den   in  meinen  4  Beobachtungen  erbrachten  Nach- 
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weis  von  Bakterien  in  dem  erkrankten  Organ  ist  zweifellos  der 
Zasammenhang  zwischen  Nebennierenblutung  und  Infection  ffir 
manche  Fälle  nachgewiesen.  loh  mochte  aber  nach  dieser  Er- 
fahrung glauben,  dass  die  im  Verlauf  von  Infectionskrank- 
heiten  auftretenden  gröberen  Blutungen  im  Oegensatx  eu  den 
als  toxische  aufgefassten  punktförmigen  Hämorrhagien  der 
Nebennieren  als  Resultat  einer  localen  Einwirkung  der  Bakterien 
anzusehen  sind.  In  allen  diesen  Fällen  wurden  aber  auch 
weiterhin  heerdweise  schwere  Veränderungen  an  den  Parenohym- 
zollen  festgestellt,  und  da  liegt  gewiss  die  Vermuthung  nahe, 
dass  manche  in  der  Literatur  mitgetheilte,  mit  schweren  Ver- 
änderungen des  Organs  einhergehende  Blutungen,  die  als  das 
Resultat  einer  primären  eigenartigen  Nebennierenerkrankung 
aufgefasst  wurden,  durch  eine  bacilläre  Invasion  veranlasst 
waren.  Eine  derartige  Vermuthung  ist  um  so  mehr  begründet, 
als  nach  meinen  Beobachtungen  die  Läsion  der  Nebenniere  die 
einzige  Manifestation  der  Sepsis  sein  kann.  In  2  meiner  Fälle, 
in  Fall  IX  und  X,  war  weder  intra  vitam,  noch  bei  der  Autopsie, 
die  septische  Erkrankung  erkannt  worden,  und  der  Bakterien- 
befund  kam  mir  völlig  überraschend.  Für  Fall  IX  war  dabei 
der  Ausgang  der  septischen  Infection  nicht  mehr  festiustelleo, 
in  Fall  X  ist  wohl  sicher  die  mit  schweren  Nekrosen  einher- 
gehende Darmerkrankung  für  die  Infection  mit  dem  Bacillaa 
coli  der  Ausgangspunkt  gewesen.  Bemerkenswerth  scheint  mir 
endlich  die  Thatsache  zu  sein,  dass  in  allen  4  Fällen  die 
Nebennieren  das  einzige  Organ  waren,  —  das  Skelet  im  Fall  VIII 
ausgenommen  — ,  in  welchem  die  Sepsis  secundäre,  erkennbare 
Läsionen  gesetzt  hatte.  Derartige  Beobachtungen  machen  es 
aber  zur  Pflicht,  in  allen  Fällen  von  Nebennierenblutungen, 
selbst  auch  dann,  wenn  der  Verdacht  einer  septischen  Er- 
krankung gar  nicht  vorliegt,  nach  Bakterien  zu  forschen. 

Was  wird  nun  aus  dem  hämorrhagisch  infiltrirten  Organ? 
Ist  nur  eine  Nebenniere  befallen,  überlebt  das  Individuum  ge- 
nügend lange  den  Anfall,  so  liegt  zweifellos  die  Möglichkeit 
einer  Resorption  der  Extravasate  unter  mehr  oder  minder  aus- 
gebreiteter Verödung  des  Organs  vor.  Bei  der  grossen  Fähig* 
keit  der  Nebenniere  durch  vicariirende  Hyperplasie  den  Ausfall 
zu   decken,    wird  dem    Organismus   daraus   kein    Schaden   er- 
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wachseD.      Die    spateren    VeränderaDgen     eines     Nebennieren- 
hämatoms  konnte  ich  in  folgendem  Falle  wahrnehmen: 

Fall  XII.  4 monatliches  Kind,  gestorben  an  Pneumonie.  Linke 
Nebenniere  etwas  yergrössert,  zeigt  auf  dem  Querschnitt  eine  gelbe, 
bröcklige  trockene  Masse,  die  Ton  einer  intensiv  rostfarbenen,  scharfen 
Linie  umgrenzt  wird,  dann  folgt  nach  aussen  eine  äusserst  schmale  Schicht 
Ton  Rihdensubstanz.  Abgesehen  von  diesem  kleinen  Rest  ist  normales 
Nebennierengewebe  nicht  erkennbar.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigte  in  den  gelben  Partien  nur  amorphe,  mit  Blutpigment  durchsetzte 
Massen.  Besonders  reich  an  Pigment  war  die  rostfarbene  Zone.  Die  er- 
haltene schmale  Rindenschicht  zeigte  normale  Zellen. 

Im  Hinblick  auf  die  Häufigkeit  von  Nebennierenblutungen 
intra  partum  liegt  es  nahe,  anzunehmen,  dass  wir  es  hier  mit 
dem  Ueberbleibsel  einer  bei  der  Geburt  erfolgten  Hämorrhagie 
zu  thun  hatten.  Bei  der  grossen  Fähigkeit  der  Nebennieren 
untergegangenes  Gewebe  durch  vicariirende  Hypertrophie  der  in- 
tacten  Substanz  zu  ersetzen,  dürften,  wie  in  den  angefahrten 
Beobachtungen,  einseitige  Nebeunierenblutungen  ohne  Schaden 
für  das  Individuum  zur  Ausheilung  gelangen. 

Ich  fasse  die  wesentlichen  Punkte  meiner  Arbeit  in  folgenden 
Sätzen  zusammen: 

1.  Kleine  Ekchymosen  der  Nebennieren  kommen  bei  ver- 
schiedenen Infectionskrankheiten  häufig  vor  und  sind  als  toxische 
Blutungen  aufzufassen. 

2.  Hämorrhagische  Infarcirung  beider  Nebennieren  führt 
oft  unter  peritonitischen  und  CoUapserscheinungen  zum  Tode. 
Dieser  Symptomencomplex  kann  indess  auch  fehlen. 

3.  Nebennierenblutungen  können  gelegentlich  zu  mächtigen 
Hämatomen  führen. 

4.  Nebennierenblutungen  kommen  unter  folgenden  Bedin- 
gungen vor: 

a)  durch  traumatische  Einflüsse  —  hierher  sind  auch  die 
bei  Neugeborenen  beobachteten  Blutungen  zu  rechnen; 

b)  bei  hämorrhagischer  Diathese; 

c)  durch  Nebennieren- Venenthrombose; 

d)  durch  bakterielle  Capillarembolien. 

Die  Venenhrombose  stellt  die  häufigste  Ursache  der 
Blutungen  dar,  nächstdem  folgen  die  durch  Capillarembolien 
veranlassten  Hämorrhagien. 

ArehiT  f.  pathol.  Anat  Bd.  170.  Hft.  2.  17 
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5.  Die  Thrombosen  könneD  Stamm  oder  Haaptäste  der 
NebeDDierenvene  betreffen,  sie  kommen  in  beiden  oder  nar  in 
dem  rechtsseitigen  Organ  vor.  Sie  sind  als  marantische  Throm- 
bosen aufzufassen,  kommen  in  der  Regel  nur  bei  chronisch 
kranken  Individuen  vor.  Die  eigenartige  Gefassvertheilung  der 
Nebennieren  begünstigt  ihre  Entstehung.  Eine  primäre  Neben- 
cierenerkrankung  liegt  in  diesen  Fällen  nicht  vor. 

6.  Auf  Bakterienembolien  beruhende  Blutungen  wurden 
auch  in  Fallen  beobachtet,  wo  weder  klinisch,  noch  anatomisch 
eine  septische  Erkrankung  nachgewiesen  werden   konnte. 

7.  Nebennierenblutungen  können  zu  Verödung  des  Organs 
führen. 
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X. 

Beitrag  zur  Casnistik  der  Mesaortiüs  gummosa. 

(Aus  der  patbologisch-anatomiscben  Anstalt  des  städtischen  Krankenbaus 

am  Urban.    Prosector:  Prof.  Dr.  Ben  da.) 

Von 

Dr.  L.  Heine, 

ebemaligem  Volontärassistenten  der  Anstalt. 


Trotzdem  für  die  Aetiologie  der  GefasserkrankaDgeD  die 
meisten  Autoren  die  Wichtigkeit  der  Syphilis  nbereinstimmend 
betonen,  gehen  die  Meinungen  über  das  pathologisch-anatomische 
Substrat  dieser  Erkrankung  noch  sehr  auseinander.  Zuerst  be- 
schrieb Heubner'  die  luische  End-  und  Periarteriitis,  die  er 
besonders  an  den  kleineren  Arterien,  vor  Allem  an  den  Hirn- 
arterien gefunden  hatte.  Eine  grosse  Anzahl  späterer  Arbeiten' 
bestätigten  seine  Ergebnisse  im  Wesentlichen.  Nur  sehen  die 
neueren  Untersucher  meist  in  der  Periarteriitis  die  primäre  Er- 
krankung, während  Heubner  die  Entzündungen  der  Intima  für 
die  primäre  Erkrankung  hielt.  Späterhin  lenkte  Doehle'  die 
Aufmerksamkeit  auf  luische  Veränderungen  der  Aorta.  Er  be- 
schrieb gummöse  Heerde  in  der  Media  der  Aorta  eines  In- 
dividuums, bei  dem  die  Section  auch  sonst  Zeichen  sicherer 
Lues  ergeben  hatte.  Nach  ihm  erschienen  aus  Kiel  noch  wieder- 
holte Veröffentlichungen  \  die  diese  Beobachtungen  bestätigten, 
—  zuletzt  berichtete  Heller'  über  dieselben  bei  den  Verhand- 
lungen der  deutschen  pathologischen  Gesellschaft,  1899  —  je- 
doch konnte  in  keinem  der  weiteren  Kieler  Fälle  Lues  durch 
die  Section  sicher  nachgewiesen  werden.  Dagegen  vermochte 
Puppe'  in  einem  Falle  aus  dem  städtischen  Krankenhause  am 
TJrban  durch  die  Autopsie  constitutionelle  Lues  nachzuweisen. 
Späterhin  veröffentlichte  Straub'  gelegentlich  eines  Vortrages 
„üeber  Veränderungen  der  Aortenwand  bei  progressiver  Paralyse^ 
3  Fälle  von  durch  die  Section  festgestellter  Lues,  in  denen  er 
specifische  Veränderungen  an  der  Aorta  gefunden  hatte.  In  der 
sich  anschliessenden  Debatte  zeigte  sich  übrigens,  dass  die 
gummöse  Natur  dieser  Erkrankung  erst  sehr  geringe  Anerkennug 
gefunden  hatte.     Von  den  Rednern  in  der  Disoussion  schloss  sich 

ir 
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nur  Be necke  der  Ansioht  des  Vortragenden  an,  während  die 
übrigen  Redner (Ponfick,  Hansemann,  Baumgarten,  Ziegler. 
Orth,  Chiari,  Babes)  entgegengesetzter  Meinung  waren  und 
theilweise  angaben,  dass  sie  dieselben  Veränderungen  auch  ohne 
Lues  gefunden  hätten.  Unter  diesen  Umständen  erscheint  jeder 
Beitrag  zur  Klärung  der  strittigen  Frage  der  Veröfifentlichung 
werth,  und  gestatte  ich  mir  daher,  im  Folgenden  3  in  der 
pathologisch-anatomischen  Anstalt  des  städtischen  Krankenhauses 
am  Urban  zur  Section  gekommene  Fälle  von  Aortenerkrankung 
mitzutheilen,  bei  denen  die  Autopsie  auch  sonst  Zeichen  florider 
Lues  ergeben  hat. 

Der  erste  Fall  (Becker)  betrifft  eine  44j&hrige  Frau,  die  an  Sepsis 
in  Folge  von  Oyarialabscess  zu  Grunde  gegangen  war.  Die  anatomische  Dia- 
gnose lautete:  Constitutionelle  Lues.  Mesaorteriitis  atheromatosa  der  Aorta 
ascendens  und  thoracica.  Compressions  -  Atelectase  der  linken  Lunge. 
Vereinzelte  abgekapselte  Abscesse  im  linken  unteren  Lungenlappen. 
Hyperämie  und  Oedem  der  rechten  Lunge.  Empyem  der  linken  Pleura. 
PelveO' Peritonitis  adbaesiva.  Abscesse  des  Peritonaeums.  FoUiculirer  Milz- 
tumor. Hepar  lobatum.  Hepatitis  interstitialis.  Tiefe  Lebemarben.  Ver- 
einzelte Gummiknoten  der  Leber,  Perihepatitis  granulosa.  Nephritis  paren- 
chymatosa.  Nierennarben.  Glatte  narbige  Atrophie  des  Zungengnindes. 
Glatte  Atropsie  und  Narben  der  Vagina.    Ovarialabscess. 

Von  der   Aorta  giebt  das   SectionsprotocoU   folgende  Beschreibung: 

„Im  Anfangstheile  der  Aorta,  besonders  an  und  über  den  Sinus  val- 
saWae  finden  sich  runzlige,  narbige  Einziehungen  der  Intima,  die  durch 
ihre  weissliche  Farbe  scharf  gegen  die  normale  Aorta  abstechen.  Auf  dem 
Durchschnitt  sieht  man  an  diesen  Stellen  e^ne  geringe  weissliche  Ver- 
dickung der  Intima  und  eine  Verdünnung  der  Media.  Die  Aorta  thoracica 
zeigt  ausgedehnte  endarteriitiscbe  Flecke  Ton  gelber  Farbe,  die  yielfacb 
ulcerirt  und  mit  atheromatosem  Brei  bedeckt  sind ;  an  vielen  Stellen  zeigen 
sich  Verkalkungen.  Die  Bauchaorta  zeigt  ausgedehnte  atheromatöse  Ge- 
schwüre. 

Im  2.  Fall  (Bernau)  handelt  es  sich  um  eine  35 jährige  Frau,  die 
an  Herzparalyse  in  Folge  Mltralinsufficienz  gestorben  war.  Hier  hatte  die 
Autopsie  folgendes  Ergebnisst 

Insufficienz  der  Mitralklappe.  Dilatation  beider  Ventrikel.  Gammi- 
knoten  des  Septum  ventriculorum.  Grosse  Myocard-Narben  des  linken 
Ventrikels  und  des  Papillarmuskels.  Embolie  beider  Lungenarterien.  Ge- 
ringe Arteriosklerose  der  Coronararterien.  Mesarteriitis  der  Aorta  ascen- 
dens. Hämorrhagische  Infarcte  der  beiden  unteren  Lungenlappen.  Com- 
pressions-Atelectase  der  rechten  Lunge.  Hämorrhagisch-seröses  Exsudat 
der    rechten    Pleura.     Hyperämie    und    Narben    der    Milz.      Hyperfimie» 
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Staalingsinduration   und    Narben   der  Nieren.    Nephritis   parenchymatosa. 
Folliculäre  Pharyngitis. 

Der  3.  Fall  (Hill mann)  ist  derselbe,  den  Puppe  1894  erwähnt  hat. 
Ein  Sectionsprotocoll  ist  hier  leider  nicht  mehr  yorhanden  gewesen.  Es 
war  nur  Herz  und  Aorta  aufbewahrt  worden.  Im  Septum  des  Herzens 
findet  sich  auch  hier  ein  Gummiknoten,  an  der  Aorta  ascendens  Mes- 
arteriitis. 

Die  makroskopischen  VeränderungeD  der  Aorta  entsprechen 
in  den  beiden  letzten  Fällen  dem  oben  beschriebenen  Bild.  Es 
finden  sich  runzlige  Einziehungen  der  Intima,  die  vielfach  in 
strahlenförmiger  Anordnung  nach  einem  Punkte  zusammenlaufen. 
Ausserdem  sieht  man  Vorwolbungen  der  Intima,  ohne  dass  diese 
sonst  makroskopisch  verändert  ist.  Auf  Durchschnitten  finden 
sich  hier  Verbreiterungen  der  Media.  Vielfach  zeigten  sich  an 
den  erkrankten  Partien  auf  dem  Querschnitt  lineare  oder  punkt- 
förmige Rothungen  als  Zeichen  einer  frischen,  entzündlichen 
Hyperämie.  Als  regelmässige  Begleiterscheinung  der  mesaorteri- 
istischen  Veränderungen  fanden  sich  atheromatose  Processe. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  von  jedem  Falle 
Stücke  in  Formalin  gehärtet.  Die  Präparate  wurden  dann  auf 
dem  Gefriermikrotom  geschnitten  und  theils  mit  Orcein  und 
Toluidinblau,  theils  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbt 

Ich  beschreibe  zunächst  ein  vom  Falle  Bernau  von  dem 
Anfangstheile  der  Aorta  stammendes  Präparat: 

Die  Oberfläche  der  Intima  ist  gewellt;  es  wechseln  breitere 
und  schmälere  Partien  mit  einander  ab.  Dagegen  schneidet  die 
Intima  nach  der  Media  hin  in  einer  geraden  Linie  ab.  Etwa  in 
der  Mitte  des  Präparates  sieht  man  in  der  Intima  einen  zell- 
armen, nekrotischen  Heerd,  der  sich  mit  Hämatoxylin  diffus  blau 
gefärbt  hat;  in  demselben  finden  sich  vereinzelte,  weisse,  strich- 
formige  Spalten,  die  ausgewaschenen  Cholestearinkrystallen  ent- 
sprachen. In  der  Umgebung  dieses  Heerdes  zeigen  Intima  und 
Media  geringe,  kleinzellige  Infiltration.  Sonst  ist  die  Intima 
iDtact. 

Sehr  erheblich  sind  dagegen  die  Veränderungen  der  Media. 
Zuvorderst  fallen  zwei  Zellanhäufungen  auf,  die  dicht  neben  ein- 
ander liegen.  Dieselben  setzen  sich  zusammen  aus  uni-  und 
multinucleären  Leukocyten  und  aus  Plasmazellen.  In  einem  der- 
selben sieht  man  ausserdem    im  Centrum    dicht  nebeneinander- 
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liegend  4  RiesenzelJen.  Beide  Heerde  sind  diffus  durchsetzt  von 
roten  Blutkörpereben.  Zwischen  beiden  Zellanhäufungen  verläuft 
ein  Oefass,  in  dessen  Umgebung  die  Media  ebenfalls  kleinzellig 
infiltrirt  ist.  Im  Bereich  beider  Heerde  fehlen  die  elastischen 
Fasern  vollständig.  Dieselben  verlaufen  von  beiden  Seiten  bis 
an  den  Rand  der  Infiltration,  um  dort  wie  abgebrochen  aufzu- 
hören. In  der  Umgebung  der  Heerde  haben  sich  die  Kerne  der 
Muskelfasern  nicht  gefärbt  und  auch  die  elastischen  Fasern  zeigen 
pathologische  Verhältnisse.  Dieselben  sind  vielfach  zerrissen, 
die  Anordnung  ist  unregelmässig,  die  Färbung  verwaschen. 
Ausserdem  finden  sich  noch  mehrere  kleinere  Heerde  fast  durch- 
weg in  der  Peripherie  der  vasa  vasorum  und  zumal  in  den  der  Ad- 
ventitia  zu  gelegenen  Schichten.  In  einem  dieser  Heerde  erblickt 
man  wiederum  eine  centrale  Riesenzelle.  An  einzelnen  Stellen 
deutet  die  Anwesenheit  spindelförmiger  Fibroblasten  in  der 
Peripherie  der  Heerde  auf  eine  beginnende  Organisation. 

In  der  Adventitia  befinden  sich  ebenfalls  zahlreiche,  aus 
Leukocyten  bestehende  Heerde,  die  sämmtlich  in  der  Peripherie 
der  Vasa  vasorum  liegen.  An  den  Gefassen  selbst  finden  sich 
leichte,  durch  endarteriitische  Wucherungen  hervorgerufene 
Wandverdickungen. 

Die  von  anderen  Stellen  des  1.  Falles,  sowie  die  vom  2. 
und  3.  Falle  herrührenden  Präparate,  zeigen  in  den  Hauptpunkten 
dieselben  Verhältnisse,  so  dass  wir  darauf  verzichten  können, 
dieselben  ausführlich  zu  schildern.  Wir  wollen  uns  darauf  be- 
schränken, die  in  den  anderen  Präparaten  gefundenen,  gering- 
fügigen Abweichungen  zu  skizziren. 

In  vielen  Präparaten  fehlen  nekrotische  Heerde  in  der  In- 
tima  völlig.  Wir  finden  diese  dann  entweder  ganz  intact,  oder 
es  zeigt  sich  eine  massige,  bindegewebige  Verdickung  oder  eine 
geringe  diffuse,  kleinzellige  Infiltration.  Oft  sehen  wir  die  In- 
tima  trichterförmig  in  die  Media  hineingezogen,  an  anderen 
Stellen  ist  diese  im  Gegentheil  vorgewölbt  und  die  Intima  ver- 
schmälert. Im  ersteren  Falle  sehen  wir  in  der  Media  an  den 
entsprechenden  Stellen  Lücken  in  der  Elastica,  die  durch  kern- 
armes Bindegewebe  ausgefüllt  sind;  im  2.  Falle  treffen  wir 
frische  Zellinfiltrationen.  An  einzelnen  Schnitten  können  wir  die 
entzündlichen  Heerde  bis  in  die  Intima  hinein  verfolgen.     Hier 
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finden  wir  dann  gleichzeitig  eine  abnorme  Vascnlarisirang  der 
Innenhaut,  indem  die  Yasa  vasorum  bis  in  diese  hinein  sprossen. 
An  besonders  stark  afficirten  Stellen  haben  die  Heerde  nach 
beiden  Seiten  die  Media  überschritten.  Intima  and  Adventitia 
stehen  dann  in  unmittelbarer  Verbindung  durch  zellige  Stränge, 
welche  die  Media,  den  Vasa  vasorum  folgend,  meist  in  schräger 
Richtung  durchsetzen  und  die  specifischen  Elemente  der  Media 
zum  Untergang  bringen. 

Die  Infiltrationsheerde  finden  sich  in  den  verschiedenen 
Stadien  in  der  Media.  In  keinem  der  zahlreichen  Präparate,  die 
ich  untersucht  habe,  habe  ich  dieselben  vermisst.  Man  sieht 
Entzündungsheerde  im  Beginn  ihrer  Entwicklung,  die  erst  aus 
wenigen  Zellen  bestehen,  man  trifft  ausgebildete  Infiltrationen, 
die  sich  zur  bindegewedigen  Umbildung  anschicken,  und  man 
trifft  den  Endpunkt  derselben,  kernarmes  Bindegewebe,  ohne 
Spuren  frischer  Entzündung.  In  jedem  der  Fälle  zeigten  sich 
Heerde  mit  centralen  Riesenzellen.  Am  ergiebigsten  war  in 
dieser  Beziehung  der  erste  Fall,  der  Stellen  aufwies,  die  fast 
in  jedem  Schnitt  Riesenzellen  enthielten.  Es  sind  dies  grosse, 
unregel massige  Protoplasmakörper,  die  im  breitesten  Theile  eine 
unter  Verschiebung  der  Mikrometerschraube  als  halbe  Kugel- 
schale  erkennbare  Gruppe  von  dicht  gedrängten,  meist  ungefähr 
radiär  gestellten  Kernen  besitzen.  Andere  Riesenzellen  ent- 
sprachen dem  Langhans'schen  Typus;  die  Kerne  finden  sich 
hier  in  der  Peripherie  der  Zelle  in  Radiärstellung  angeordnet. 
Meist  lagen  mehrere  Riesenzellen  in  einem  Heerde  neben  ein- 
ander, nur  selten  fand  sich  eine  isolirte  Riesenzelle. 

Immer  fehlten  im  Bereich  der  Entzündungen  die  specifischen 
Elemente  der  Media.  Die  kleinsten  Heerde  hatten  die  elastischen 
Fasern  nur  auseinandergedrängt,  bei  den  grösseren  sah  man  in 
jedem  Falle  das  Aufhören  der  Elastica  am  Rande  der  Heerde; 
hier  hatten  dann  auch  die  Kerne  der  Muskelfasern  in  der  Um- 
gebung der  Infiltration  ihre  Färbbarkeit  verloren.  Mehrfach 
waren  an  Stellen,  an  denen  mehrere  Heerde  dicht  neben  ein- 
ander lagen,  die  elastischen  Elemente  zwischen  diesen  völlig  aus 
dem  Zusammenhang  mit  den  gesunden  Fasern  gerissen  und 
gegen  den  normalen  Faserverlauf  verschoben. 

In  der  Adventitia   zeigten   sich   ebenfalls    in    sämmtlichen 
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liegend  4  Riesenzellen.  Beide  Heerde  sind  diffus  durchsetzt  von 
roten  Blatkörperchen.  Zwischen  beiden  Zellanhäufungen  verlauft 
ein  Gefass,  in  dessen  Umgebung  die  Media  ebenfalls  kleinzellig 
infiltrirt  ist.  Im  Bereich  beider  Heerde  fehlen  die  elastischen 
Fasern  vollständig.  Dieselben  verlaufen  von  beiden  Seiten  bis 
an  den  Rand  der  Infiltration,  um  dort  wie  abgebrochen  aufzu- 
hören. In  der  Umgebung  der  Heerde  haben  sich  die  Kerne  der 
Muskelfasern  nicht  gefärbt  und  auch  die  elastischen  Fasern  zeigen 
pathologische  Verhältnisse.  Dieselben  sind  vielfach  zerrissen, 
die  Anordnung  ist  unregelmässig,  die  Färbung  verwaschen. 
Ausserdem  finden  sich  noch  mehrere  kleinere  Heerde  fast  durch- 
weg in  der  Peripherie  der  vasa  vasorum  uod  zumal  in  den  der  Ad- 
ventitia  zu  gelegenen  Schichten.  In  einem  dieser  Heerde  erblickt 
man  wiederum  eine  centrale  Riesenzelle.  An  einzelnen  Stellen 
deutet  die  Anwesenheit  spindelförmiger  Fibroblasten  in  der 
Peripherie  der  Heerde  auf  eine  beginnende  Organisation. 

In  der  Adventitia  befinden  sich  ebenfalls  zahlreiche,  aus 
Leukocyten  bestehende  Heerde,  die  sämmtlich  in  der  Peripherie 
der  Vasa  vasorum  liegen.  An  den  Gefässen  selbst  finden  sich 
leichte,  durch  endarteriitische  Wucherungen  hervorgerufene 
Wandverdickungen. 

Die  von  anderen  Stellen  des  1.  Falles,  sowie  die  vom  2. 
und  3.  Falle  herrührenden  Präparate,  zeigen  in  den  Hauptpunkten 
dieselben  Verhältnisse,  so  dass  wir  darauf  verzichten  können, 
dieselben  ausführlich  zu  schildern.  Wir  wollen  uns  darauf  be- 
schränken, die  in  den  anderen  Präparaten  gefundenen,  gering- 
fügigen Abweichungen  zu  skizziren. 

In  vielen  Präparaten  fehlen  nekrotische  Heerde  in  der  In- 
tima  völlig.  Wir  finden  diese  dann  entweder  ganz  intact,  oder 
es  zeigt  sich  eine  massige,  bindegewebige  Verdickung  oder  eine 
geringe  diffuse,  kleinzellige  Infiltration.  Oft  sehen  wir  die  In- 
tima  trichterförmig  in  die  Media  hineingezogen,  an  anderen 
Stellen  ist  diese  im  Gegentheil  vorgewölbt  und  die  Intima  ver- 
schmälert. Im  ersteren  Falle  sehen  wir  in  der  Media  an  den 
entsprechenden  Stellen  Lücken  in  der  Elastica,  die  durch  kern- 
armes Bindegewebe  ausgefüllt  sind;  im  2.  Falle  treffen  wir 
frische  Zellinfiltrationen.  An  einzelnen  Schnitten  können  wir  die 
entzündlichen  Heerde  bis  in  die  Intima  hinein  verfolgen.     Hier 
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finden  wir  dann  gleichzeitig  eine  abnorme  Vascularisirang  der 
Innenhant,  indem  die  Vasa  vasorum  bis  in  diese  hinein  sprossen. 
An  besonders  stark  afficirten  Stellen  haben  die  Heerde  nach 
beiden  Seiten  die  Media  überschritten.  Intima  und  Adventitia 
stehen  dann  in  unmittelbarer  Verbindung  durch  zellige  Stränge, 
welche  die  Media,  den  Vasa  vasorum  folgend,  meist  in  schräger 
Richtung  durchsetzen  und  die  specifischen  Elemente  der  Media 
zum  Untergang  bringen. 

Die  Infiltrationsheerde  finden  sich  in  den  verschiedenen 
Stadien  in  der  Media.  In  keinem  der  zahlreichen  Präparate,  die 
ich  untersucht  habe,  habe  ich  dieselben  vermisst.  Man  sieht 
Entzundungsheerde  im  Beginn  ihrer  Entwicklung,  die  erst  aus 
wenigen  Zellen  bestehen,  man  trifft  ausgebildete  Infiltrationen, 
die  sich  zur  bindegewedigen  Umbildung  anschicken,  und  man 
trifft  den  Endpunkt  derselben,  kernarmes  Bindegewebe,  ohne 
Spuren  frischer  Entzfindung.  In  jedem  der  Fälle  zeigten  sich 
Heerde  mit  centralen  Riesenzellen.  Am  ergiebigsten  war  in 
dieser  Beziehung  der  erste  Fall,  der  Stellen  aufwies,  die  fast 
in  jedem  Schnitt  Riesenzellen  enthielten.  Es  sind  dies  grosse, 
anregelmässige  Protoplasmakörper,  die  im  breitesten  Theile  eine 
unter  Verschiebung  der  Mikrometerschraube  als  halbe  Kugel- 
schale  erkennbare  Gruppe  von  dicht  gedrängten,  meist  ungefähr 
radiär  gestellten  Kernen  besitzen.  Andere  Riesenzellen  ent- 
sprachen dem  Langhans'schen  Typus;  die  Kerne  finden  sich 
hier  in  der  Peripherie  der  Zelle  in  Radiärstellung  angeordnet. 
Meist  lagen  mehrere  Riesenzellen  in  einem  Heerde  neben  ein- 
ander, nur  selten  fand  sich  eine  isolirte  Riesenzelle. 

Immer  fehlten  im  Bereich  der  Entzündungen  die  specifischen 
Elemente  der  Media.  Die  kleinsten  Heerde  hatten  die  elastischen 
Fasern  nur  auseinandergedrängt,  bei  den  grösseren  sah  man  in 
jedem  Falle  das  Aufhören  der  Elastica  am  Rande  der  Heerde; 
hier  hatten  dann  auch  die  Kerne  der  Muskelfasern  in  der  Um- 
gebung der  Infiltration  ihre  Färbbarkeit  verloren.  Mehrfach 
waren  an  Stellen,  an  denen  mehrere  Heerde  dicht  neben  ein- 
ander lagen,  die  elastischen  Elemente  zwischen  diesen  völlig  aus 
dem  Zusammenhang  mit  den  gesunden  Fasern  gerissen  und 
gegen  den  normalen  Faserverlauf  verschoben. 

In  der  Adventitia   zeigten   sich   ebenfalls    in    sämmtlichen 


262 

Präparaten  VeräDderungen.  Es  handelte  sich  immer  um  peri- 
vasculäre  Infiltrationen,  die  oft  eine  erhebliche  Aasdehnang  er- 
reicht hatten  und  dann,  bisweilen  unter  einander  confluirend,  die 
Adventitia  in  einer  ununterbrochenen  Linie  durchzogen.  Sehr 
häufig  waren  hier  auch  Veränderungen  der  Vasa  vasorum,  und 
zwar  Verdickungen  der  Intima  derselben,  die  in  einzelnen 
Schnitten  bis  zur  völligen  Obliteration  des  Gefasslumens  geführt 
hatten. 

Sind  wir  nun  berechtigt,  die  Entzundungsheerde  in  der 
Media  als  specifisch  gummöse  zu  betrachten?  Es  handelt  sich 
um  umschriebene,  zellige  Heerde  von  verschiedener  Grösse,  die 
sich  durch  ihren  Gehalt  an  Leukocyten,  Plasmazellen,  epithelioiden 
Zellen,  Riesenzellen  und  durch  die  Anordnung  derselben  als 
Granulationsgeschwulste  charakterisiren.  Es  bleibt  also  die 
Diiferentialdiagnose  zwischen  Tuberculose  und  Lues  zu  stellen. 
Die  genaue  Section  hat  in  den  beiden  ersten  Fällen  keine  Spur 
einer  tuberculösen  Erkrankung  ergeben;  dagegen  fanden  sich 
immer  Zeichen  constitutioneller  Lues,  einmal  Gummiknoten  in 
der  Leber,  zweimal  Gummiknoten  im  Herzen.  Diese  Thatsache 
lässt  die  Annahme  schon  hinfallig  erscheinen,  dass  hier  eine 
tuberculose  Erkrankung  vorliegt.  Da  jedoch  unlängst  Baum- 
garten^)  mitgetheilt  hat,  dass  er  jedesmal  bei  der  Anwesenheit 
von  Riesenzellen  Tuberkelbacillen  gefunden  habe  und  daher  diese 
Zellen  für  pathognomonisch  für  Tuberculose  halte,  habe  ich  von  den 
beiden  ersten  Fällen  Schnitte  auf  Tuberkelbacillen  untersucht, 
jedoch  mit  negativem  Ergebniss.  Ein  sicheres,  histologisches 
Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Tuberkeln  und  miliaren  Syphi- 
lomen  ist  nicht  bekannt.  Höchstens  könnte  man  anfuhren,  dass 
die  Tuberkelknötchen  meist  nur  eine  oder  zwei  Riesenzellen  ent- 
halten, während  beim  Gummi  dieselben  in  grösserer  Anzahl  zu- 
sammenzuliegen pflegen.  Auch  in  unseren  Präparaten  fanden 
sich  wiederholt  4—6  Riesenzellen  in  einem  Heerde  neben  ein- 
ander. Schliesslich  wird  die  Diagnose  Lues  auch  noch  durch 
die  Endarteriitis  obliterans  der  Vasa  vasorum  gestützt,  die,  wie 
erwähnt,  sich  oft  bei  Lues  findet  und  nach  Ansicht  vieler  Au- 
toren specifisch  für  diese  Krankheit  ist. 

Durch  diese  Thatsachen  zusammengenommen,  halte  ich  die 
gummöse  Natur  der  Mesaortitis  in  den  vorliegenden  Fällen  für 
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erwiesen.  Dagegen  möchte  ich  ausdrficklich  betonen,  dase  nicht 
jede  Mesaortitis  als  ein  Beweis  constitutioneller  Lues  gelten 
kann.  Ich  habe  während  der  Bearbeitung  der  3  eben  be- 
schriebenen Fälle  bei  jeder  vorkommenden  Section  mein  Augen- 
merk auf  die  Veränderungen  der  Aorta  gerichtet.  Dabei  habe 
ich  mehrfach  mesaortitische  Heerde  in  Fällen  gefunden,  in  denen 
Lues  nicht  vorlag.  Die  betreffenden  Präparate  gleichen  makro- 
skopisch den  oben  beschriebenen  vollkommen,  und  im  mikro- 
skopischen Bilde  ergab  sich,  —  soweit  ich  nach  der  geringen 
Anzahl  der  zur  Verfügung  stehenden  Fälle  ein  ürtheil  darüber 
abgeben  kann  — ,  neben  graduellen  Differenzen  als  einziges 
Unterscheidungsmerkmal  das  Fehlen  der  Riesenzellen  bei  der 
auf  nicht  luischer  Basis  beruhenden  Mesaortitis.  In  zweifel- 
haften Fällen  wird  daher  die  Entscheidung  über  die  Aetiologie 
der  Aortenerkrankung  Schwierigkeiten  verursachen.  Unmöglich 
wird  eine  sichere  Diagnose  werden,  wenn  die  Entzundungs- 
processe  abgelaufen  sind,  da  sich  dann  als  einziges  Residuum 
derselben  uncharakteristisches  Narbengewebe  findet.  Allerdings 
wird  man  in  solchen  Fällen,  wenn  die  Autopsie  sonst  sichere 
Zeichen  constitutioneller  Lues  ergiebt,  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit annehmen  können,  dass  auch  die  Narben  der  Aorten- 
wand auf  gummöse  Processe  zurückzufahren  sind. 

Meinem  ehemaligen  Chef,  Herrn  Professor  Dr.  Benda, 
spreche  ich  für  die  Ueberlassung  dieser  Arbeit,  sowie  für  seine 
liebenswürdige  Unterstützung  bei  der  Anfertigung  derselben 
meinen  ergebenen  Dank  aus. 

Literatur. 

1.  Heubner:    Die  luetische  Erkrankung  der   Hirnarterien.    Leipzig   1874. 

2.  Vogel:    Deutsches    Archiv   fär   klinische  Medicin.     Bd.  20.     1877.   — 

Baumgarten:  Dieses  Archiv.  Bd.  76  u.  86.  —  Chiari:  Wiener 
medicinische  Wochenschrift  1881.  —  Alelekoff:  Neurologisches 
Gentralbiatt  1896.  —  Nagano:  Dieses  Archiv.  Bd.  164.  — 
Abramow:  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie.  Bd.  26.  1899. 

3.  Doehle:  Inaug.-Dissertation.    Kiel  1885. 

4.  Doehle:  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.    Bd.  55   1895.   —   Back- 

haus: Inaug.-Dissertation.  Kiel  1897.  —  Moll:  Inaug.-Disser- 
tation.  Kiel  1898.  —  Isenburg:  Inaug.-Dissertation.  Kiel  1899. 
—  Simon:  Inaug.-Dissertation.  Kiel  1900. 


264 

5.  Heller:  Münchner  medicinische  Wochenschrift  1899. 

6.  Puppe:  Deutsche  med.  Wochenschrift  1894. 

7.  Verhandlungen  der  deutschen   pathologischen  Gesellschaft    2.  Tagung 

1899.  S.  351-367. 
8    Verbandlungen  der  deutseben  pathologischen  Gesellschaft.    3.  Tagung 
1900. 


XI. 

Zur  Ursache  der  Einwirkung  verdichteter  und 
yerdfinnter  Lnft  auf  den  Thierkörper. 

(Aus  dem  pneumatischen  Institute   des   Krankenhauses  der  jüdischen  Ge- 
meinde in  Berlin.    Dirigirender  Arzt:  Prof.  Dr.  Lazarus.) 

Von 
Dr.  E.  AroD,  Assistenzarzt. 

(Mit  einer  Eurre  im  Text) 


Obwohl  die  physiologischen  Arbeiten  über  die  Einwirkaog 
verdichteter  und  verdünnter  Laft  auf  den  Thierkorper,  seitdem 
diesem  Gegenstande  Beachtung  geschenkt  wird,  Legionen  ge- 
worden sind,  harren  noch  heutigen  Tages  viele  einschlägige 
Fragen  einer  definitiven  Beantwortung.  Trotz  allen  Fleisses,  der 
von  den  verschiedensten  Forschern  aufgewendet  worden  ist,  ist 
bisher  noch  keine  volle  Einigkeit  darüber  erzielt  worden,  wie 
in  allerletzter  Linie  die  verdichtete  Luft  einerseits  und  die  ver- 
dünnte Luft  andererseits  auf  den  Organismus  einwirkt,  mit 
anderen  Worten,  wodurch  die  Aenderung  der  Athmung  z.  B., 
welche  unter  verändertem  Luftdrucke  wohl  allseitig  anerkannt 
ist,  bedingt  wird.  Relativ  einfach  liegen  die  Verhältnisse  noch 
bei  der  Luftcompression,  während  bei  der  Luftverdunnung  viel 
complicirtere  Umstände  in  Betracht  zu  ziehen  sind.  Wir  wollen 
daher  zunächst  die  einfachere  Frage  studiren,  nämlich  die, 
worauf  die  Aenderung  der  Athmung  in  verdichteter  Luft  zurück- 
zuführen ist.  Haben  wir  diese  beantwortet,  so  wird  es  vielleicht 
möglich  sein,  auch  zu  der  complizirteren,  zu  der  der  Luftver- 
dunnung, überzugehen  und  auch  diese  eventuell  zu  lösen. 
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Bevor  wir  unsere  eigenen  Ansichten  aoseinandersetzen 
wollen,  dürfte  es  angebracht  sein,  die  bisher  herrschenden  An- 
schauungen in  Kürze  zu  recapituliren  und  zu  kritisiren.  Zur 
Erklärung  der  veränderten  Athemmechanik  in  verdichteter  Luft 
hat  wohl  am  meisten  Anhänger  der  von  Vivenot'sche  Er. 
klärungsversuch  gefunden,  welcher  bekanntlich  besagt,  dass 
die  in  dem  Darmcanale  befindlichen  Darmgase  unter  erhöhtem 
Drucke,  dem  Mariotte'schen  Gesetze  entsprechend,  comprimirt 
werden,  so  dass  sie  nunmehr  ein  kleineres  Volumen  einnähmen. 
Hand  in  Hand  damit  gehe  ein  Tiefertreten  des  Zwerchfelles  mit 
consecutiver  Lungenerweiterung.  Ausser  anderen  Dingen  hat 
man  mit  Recht  eingeworfen,  dass  auch  Thiere,  welche  keine 
Darmgase  besitzen,  in  verdichteter  Luft  eine  Aenderung  ihrer 
Athmnng  aufweisen.  Bei  diesen  kann  also  die  von  Vivenot'sche 
Lehre  keine  Anwendung  finden.  Dass  bei  den  Thierspezies  mit 
Darmgasen  diese  bei  der  Luftcompression  eine  gewisse  Rolle 
spielen  werden,  soll  hiermit  natürlich  nicht  bestritten  werden. 
Dieses  Moment  allein  reicht  aber  nicht  aus,  um  uns  ein  volles 
Verständniss  für  die  mannigfachen  Veränderungen  des  Thier- 
korpers  zu  geben,  welche  wir  bei  ihm  kennen.  Dafür,  dass  diese 
Compression  4er  Darmgase  nicht  ganz  gering  sein  kann,  spricht 
auch  der  Umstand,  dass  von  Vivenot  beim  Menschen  eine 
messbare  Abnahme  des  Leibesumfanges  in  verdichteter  Luft 
gefunden  hat.  Panum  hat  sich  dieser  Ansicht  angeschlossen. 
Obwohl  die  Druckänderung  auf  jeden  Theil  der  Korperober- 
fläche gleichmässig  einwirke,  so  sei  doch  der  Effekt  der  Druck- 
äoderung  auf  die  verschiedenen  Organe  kein  gleichartiger,  da 
diese  Organe  verschiedene  Consistenz  besitzen;  ganz  besonders 
treffe  das  für  das  elastische,  leicht  dehnbare  Lungengewebe  zu. 
Panum  bat  bekanntlich  ein  sehr  anschauliches  Schema  con- 
strairt,  welches  diese  Verhältnisse  sehr  gut  illustrirt.  Da  ich 
auf  dasselbe  noch  später  zurückgreifen  werde,  möchte  ich  das 
Panum'sche  Schema  etwas  ausführlicher  erörtern. 

Er  bediente  sich  einer  Flasche,  deren  Boden  er  durch  eine  Qummi- 
membran  ersetzte.  Die  Flasche  ist  mit  einem  durchbohrten  Gummipfropfen 
verschlossen,  durch  welchen  ein  Qlasrohr  gesteckt  wird.  Dieses  Glasrohr 
endet  in  der  Flasche  in  einem  Gummisacke,  der  vermittelst  des  Rohres  mit 
der  äusseren  Luft  frei  communicirt.    Ausserdem  findet  sich  in  der  Flasche 
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eine  zweite,  allseitig  geschlossene  Gummiblase,  welche  die  mit  Luft  gefällten 
Därme  darstellen  soll.  Die  Flasche  ist  bis  zum  Korken  mit  Wasser  gelullt 
und  repräsentirt  die  Bauch-  und  Brusthöhle.  Der  Gummiboden  entspricht 
den  musculösen  Wandungen  jener  Höhlen,  die  mit  dem  Glasrohre  Ter- 
bundene  Gummiblase  der  Lunge,  das  Glasrohr  der  Trachea.  Wird  dieses 
Schema  in  verdichtete  Luft  gebracht,  so  bläht  sich  die  mit  der  Aussenloft 
communicirende  Gummiblase  auf;  der  Boden  wird  eingezogen;  die  allseitig 
geschlossene  Gummiblase  hingegen  verkleinert  sich.  Hieraus  folgert  Panum : 
dass  die  Verkleinerung  des  Volums  der  Darmgase  in  comprimirter  Luft 
das  Primäre,  die  Ursache  sei,  und  dass  das  Zwerchfell  erst  consecutiv, 
dieser  Compression  entsprechend,  tiefer  trete.  Hand  in  Hand  damit  gehe 
eine  stärkere  Entfaltung  der  Lunge,  genau  so,  wo  dies  an  unserem  Schema 
beobachtet  wird. 

Wir  haben  schon  oben  gegen  diese  Theorie  einige  Bedenken 
geltend  gemacht,  welche  zwar  die  Richtigkeit  dieser  Ueber- 
legungen  nicht  bestreiten,  jedoch  darauf  hiodeuten,  dass  diese 
Theorie  nicht  in  Anwendung  kommen  kann  in  allen  jenen  Fällen, 
in  denen  der  Thierkörper  keine  Darmgase  besitzt. 

Simonoff  meint,  dass  die  comprimirte  Luft  dadurch  in 
einseitiger  Weise  einwirke,  dass  die  Bronchien  sich  beim  Herab- 
treten des  Zwerchfells  erweitern.  In  Folge  dieser  Erweiterung 
des  Bronchialbaumes  verringert  sich  die  Reibung  der  Luft  bei 
ihrem  Eintritte.  Es  vermindern  sich  also  in  comprimirter  Luft 
die  Widerstände  für  den  Lufteintritt. 

Auch  Knauthe  constatirt  die  Einseitigkeit  der  Druckwirkung 
in  verdichteter  Luft,  indem  der  erhöhte  Luftdruck  zunächst  nur 
die  oberflächlichen  Eörpertheile,  also  die  Eörperoberfläche  und 
die  Lunge  treffe;  ein  Ausgleich  erfolge  erst  allmählich.  Die 
mechanische  Einwirkung  der  verdichteten  Luft  ist  nach  Knauthe 
also  nur  die  Wirkung  des  Druckausgleiches.  Ein  derartiger 
allmählicher  Druckausgleich,  wie  ihn  Knauthe  besonders  an- 
nimmt, ist  von  Heinrich  Jacobson  als  allen  bekannten,  physi- 
kalischen Erfahrungen  über  die  Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
des  Luftdruckes  widersprechend  bezeichnet  und  zurfickgewiesen 
worden. 

Bilden')  glaubt,  dass  die  Vermehrung  der  Lungen- 
capacität    in    comprimirter   Luft   nicht   auf  einer   Aufblähung, 

^)  Bliden,   Beiträge   zur  physiologischen  Wirkung  des  Aufenthalts  in 
comprimirter  Luft.     Inaug.-Diss.  1881,  S.  8. 
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VoIamenszuDahme  der  Lungen  beruhen  könne,  da  nach  ihm 
innerhalb  and  ausserhalb  des  Thorax  derselbe  Atmosphärendruck 
herrscht.  Aus  unseren  späteren  Betrachtungen,  hoffe  ich,  wird 
ersichtlich  sein,  dass  die  Dinge  doch  wesentlich  anders  liegen, 
wenn  wir  von  dem  Inhalte  der  Pleurahöhle  ausgehen.  Bliden 
kommt  also  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Vermehrung  der  Lungen- 
capacitat  als  Folge  einer  Compressibilitat  der  Gewebe  durch 
den  erhöhten  Druck  entstehe.  Solche  Compressibilitat  irgend 
eines  Gewebes  durch  einen  erhöhten  Druck,  der  gleichzeitig 
allseitig  einwirkt,  durfte  jedoch  kaum  physikalisch  haltbar  sein. 

von  Liebig  geht  von  einem  anderen  Gedanken  aus.  Er 
erklärt  die  mechanische  Einwirkung  der  verdichteten  Luft  damit, 
dass  in  Folge  der  vermehrten  Dichtigkeit  der  Atmosphäre  die 
Exspiration  erschwert  werde.  Das  dichtere  Medium  setze  der 
effectvollen  Exspiration  einen  grösseren  Widerstand  entgegen. 
Die  Einathmung  hingegen  werde  durch  das  dichtere  Medium 
direct  unterstützt.  Daher  verkürze  sich  die  Inspirationsphase, 
während  die  Exspirationsphase  verlängert  werde. 

Auf  den  chemischen  Effect  der  comprimirten  Luft  greift 
besonders  Hoffmann  zurück.  Der  erhöhte  Sauerstoffgehalt  der 
comprimirten  Luft  erleichtere  die  Sauerstoffaufnahme  des  Blutes. 
Das  Blutplasma  absorbire  etwas  mehr  Sauerstoff.  Daher  werde 
die  Inspiration  weniger  tief,  da  das  Sauerstoffbedürfniss  des 
Körpers  dadurch  leichter  gedeckt  werde.  Hinsichtlich  der  mechani- 
schen Wirkung  comprimirter  Luft  schliesst  er  sich  Knauthe  an. 

J.  Lange  macht  für  die  Erleichterung  der  Athmung  und 
die  vergrösserte  Lungencapazität  in  verdichteter  Luft  eine  ver- 
stärkte Muskelkraft  verantwortlich,  welche  eine  Folge  der  ge- 
steigerten Sauerstoffaufnahme  sei.  Die  Ergebnisse  der  Unter- 
suchungen A.  Loewy's  sprechen  nicht  für  die  Richtigkeit  dieser 
Anschauungen.  Loewy  meint  den  experimentellen  Beweis 
erbracht  zu  haben:  „dass  eine  Compression  der  Inspirationsluft 
bis  auf  fast  2  Atmospären  Druck  ohne  Einfluss  auf  Quantität 
und  Qualität  des  respiratorischen  Stoffwechsels  ist'. 

Die  Theorien  über  die  Ursache  der  Einwirkung  comprimirter 
Luft  sind  also  sehr  zahlreich,  obwohl  ich  noch  nicht  einmal  alle 
Theorien  erörtert  habe.  Einen  Theil  derselben  habe  ich  zurück- 
weisen zu  müssen  geglaubt,  andere,  besonders  die  von  Vi  veno  t- 
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Panam'sche,  als  nicht  erschöpfend  gekennzeichnet.  Am  meisten 
für  sich  scheint  mir  noch  die  von  Liebig'sche  zu  haben,  doch 
war  ich  auch  von  ihr  nicht  vollkommen  befriedigt  und  mochte 
mir  in  Folgendem  gestatten,  eine  andere  zu  entwickeln,  welche  mir 
manches  Bestechende  zu  haben  scheint.  Vielleicht  durfte  die- 
selbe in  der  That  den  Ursachen  der  Wirkungen  comprimirter 
Luft  am  nächsten  kommen.  Ich  gehe  hierbei  von  dem  Pleura- 
räume aus.  In  demselben  herrscht  bekanntlich  ein  negativer 
Druck,  welchen  Donders^)  an  menschlichen  Leichen  in  be 
kannter  Weise  bestimmt  hat,  während  ich ')  selbst  denselben  am 
lebenden  Menschen  in  directer  Weise  zu  messen  Gelegenheit 
gehabt  habe.  Ich  möchte  an  dieser  Stelle  einen  Theil  der  Curve 
vom  intrapleuralen  Drucke  des  lebenden,  gesunden  Menschen 
wiedergeben,  welche  ich  mit  einem  Glycerin-Manometer  erhalten 
habe.  Die  Reproduction  dieser  Curve  musste  leider  1900  aus 
äusseren  Gründen  unterbleiben.  Die  Lungen  sind  über  ihre 
Elasticität  ausgedehnt.  Da  dieser  negative  Druck  nur  wenige 
Millimeter  Quecksilber  beträgt,  so  enthält  der  Pleuraraum  noch 

1)  Donders,  Zt8cbr.  f.  ration.  Med.    No.  7.    Bd.  3.     1853. 

^  Aron,  dieses  Arcb.  Bd.  126.  1891.  u.  Bd.  160.  1900.  Placzek 
hat  in  seiner  Arbeit  ^Elne  neue  Lungenprobe*"  (Mänchener  med. 
Wochenschr.  No.  7,  1902)  behauptet,  dass  Donders  den  Pleura- 
druck beim  Menschen  direct  gemessen  hat  und  auf  die  bekannte 
Publikation  Donders'  (Zeitschrift  für  rat.  Med.  N.  F.  Bd.  III, 
1853)  hingewiesen.  In  Folge  meines  Einspruches  (Mönch,  med. 
Woch.  No.  13,  1902)  hat  er  diese  Quelle  preisgeben  müssen.  Wenn 
PI.  trotzdem  seine  Behauptung  aufrecht  erhalten  will,  so  h&tte  man 
ja  wohl  erwarten  dürfen,  dass  er  klar  und  deutlich  und  einwandsfrei 
angiebt,  wo  denn  die  betreffende  Arbeit  Donders'  ezistirt,  aus  der 
herTorgeht,  dass  Donders  in  der  That  den  Pleuradruck  beim  Menschen 
direct  bestimmt  hat.  Statt  dessen  verweist  PI.  (Münch.  med. 
Wochenschr.  No.  16,  1902)  auf  das  bekannte  Lehrbuch  der  Physio- 
logie Ton  Landois.  Ich  habe  vergeblich  die  Donders'ache 
Arbeit  gesucht,  welche  die  Richtigkeit  der  Angabe  von  Landois 
und  Placzeck  erhärtet.  Donders  selbst,  ein  gewiss  einwand sfreier 
Zeuge,  sagt  in  seinem  oben  citirten  Artikel  (S.  304):  „Die  directe 
Bestimmung  des  Druckes  in  der  Pleurahöhle  liefert  bis 
jetzt  unüberwindliche  Schwierigkeiten."  Trotzdem  schreibt 
PL:  „Hiernach  (nach  Landois)  ist  wohl  das  Anrecht  Donders* 
unbestreitbar.*     Die  verbreiteten  anderen  Lehrbücher  der  Physiologie, 
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Laft^).  Luftleer  wäre  derselbe  erst  (bei  einem  AtmospbäreD- 
drock  von  760  mm  Hg  bei  einem  negativen  intrapleuralen 
Drucke  von  760.  Wir  haben  also  bei  einem  normalen 
Thierkörper  in  der  Pleurahöhle  ein  gewisses,  kleines 
Lttftqnantum  allseitig  abgeschlossen.  Bringen  wir  den 
Thierkörper  in  verdichtete  Luft,  so  muss  sich  naturlich 
dieses  Quantum  Luft  in  der  Pleurahöhle  dem  Mariotte'schen 
Gesetze  entsprechend  verdichten;  es  muss  ein  kleineres  Volum 
einnehmen.    Sobald  die  Compression  eintritt,  welche  mit  steigen- 
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dem  Drucke  wächst,  werden  die  den  Pleuraraum  umgebenden 
und  abschliessenden  Wände,  so  weit  sie  elastisch  sind,  dieser 
Verkleinerung  entsprechend  sich    ausdehnen    müssen.     In    aller- 

welche  ich  eingesehen  habe,  berichten  übereinstimmend,  dass  D  onders 
den  Pleuradruck  beim  Menschen  derart  bestimmt  hat,  dass  er  ein 
Manometer  endst&ndig  in  die  Trachea  einband  und  dann  die  Pleura- 
höhlen eröffnete ;  vergleiche  das  Handbuch  der  Physiologie  von  Her- 
mann, Bd.  IV,  2,  S.  225,  in  welchem  Rosenthal  dieses  Kapitel  bear- 
beitet hat,  desgleichen  die  Lehrbücher  der  Physiologie  von  Bern- 
stein, Foster,  Hermann,  Munk,  Steiner  und  nicht  zu  ver- 
gessen das  Lehrbuch  von  Donders  selber  (S.  899  u.  400, 
1856).  Bevor  also  PI.  nicht  in  der  Lagerst,  die  Arbeit  von  Donders 
namhaft  zu  machen,  aus  der  er  seine  Behauptung  als  richtig  erweisen 
kann,  muss  ich  die  Angabe  desselben,  dass  Donders  den  Pleura- 
druck beim  Menschen  direct  bestimmt  hat,  als  unrichtig  zurück- 
weisen. Von  einem  Priorit&tsstreit  meinerseits,  wie  PI.  meint,  kann 
also  gar  nicht  die  Rede  sein,  da  ich  ja  behaupte,  dass  Donders 
überhaupt  nicht  den  Pleuradruck  beim  Menschen  direct  ge- 
messen hat. 
>)  Obwohl  es  mir  fast  überflüssig  erscheint,  möchte  ich  der  Vollständig- 
keitwegen bemerken:  Nehmen  wir  eine  leere  Flasche  und  verschliessen 
dieselbe  mit*  einem  doppelt  perforirten  Gummistopfen,  durch  welchen 
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erster  Reihe  kommt  hierbei  die  sehr  elastische  und  zarte  Lunge 
in  Betracht,  welche  sich  natürlich  bei  Weitem  am  meisten  ent- 
falten mass.  Der  Brastkorb,  welcher  in  Folge  seiner  festeren 
Rippen  relativ  annachgiebig  ist,  wird  diesem  Zuge  weniger  folgen 
können.  (Ist  der  Thorax  verknöchert,  wie  dies  im  höheren  Alter 
nicht  eben  selten  zutrifft,  so  wird  an  ihm  gar  keine  Einwirkung  zu 
constatiren  sein.)  Das  Zwerchfell  als  musculöse,  nicht  sehr 
elastische,  aber  bewegliche  Membran  muss,  da  dasselbe  der  unter- 
fläche  der  Lunge  eng  anliegt  and  ihren  Bewegungen  auf  das 
Innigste  folgt,  nach  abwärts  gedruckt  werden,  sobald  sich  die 
Lungen  stärker  entfalten.  Es  muss  also  tiefer  treten.  Wir  ver- 
stehen also,  wenn  wir  von  dem  normalen  Luftinhalte  der  Pleura- 
höhle ausgehen,  wieso  die  comprimirte  Luft  auf  den  Thier- 
körper  in  einseitiger  Weise,  möchte  ich  sagen,  einwirken  kann, 
warum  die  Lunge  stärker  entfaltet  wird,  warum  das  Zwerchfell 
herabsteigt,  warum  der  negative,  intrapleurale  Druck  in  ver- 
dichteter Luft  stärker  negativ  wird. 

Um  diese  meine  Theorie  auch  experimentell  zu  stutzen,  wollen 
wir  uns  zunächst  diese  Verhältnisse  an  einem  Schema  vergegen- 
wärtigen, welches  mir  hierzu  sehr  geeignet  erscheint  und  mit 
dem  oben  beschriebenen  Schema  Pan  um 's  sehr  grosse  Aehnlich- 
keit  besitzt.  Die  allseitig  geschlossene  Gummiblase,  welche  die 
Därme  repräsentiren  sollte,    lassen  wir  fort.     Die   Gummiblase, 

wir  zwei  Glasrohreben  stecken.  Das  eine  Qlasrohr  wird  mit  einem 
Quecksilber-Manometer,  das  andere  mit  einer  Luftpumpe  verbunden. 
Saugen  wir  nun  mit  der  Luftpumpe  Luft  aus  der  Flasche  heraus,  so 
zeigt  unser  Manometer  sofort  einen  negativen  Druck  an,  der  mit  dem 
Grade  des  Auspumpens  von  Luft  wächst  Absolut  luftleer  wird  die 
Flasche  (bei  einem  Barometerstande  von  760  mm  Hg)  erst  sein,  wenn 
unser  Manometer  einen  Stand  von  —  760  mm  Eg  anxeigt.  Wählen 
wir  statt  der  Flasche  einen  Gummiballon,  dessen  Inhalt  wir  gleich- 
falls mit  einer  Luftpumpe  und  einem  Hg-Manometer  in  Verbindung^ 
setzen,  so  wird  der  Gummiballon  gleichfalls  erst  dann  absolut  luftleer 
sein,  sobald  das  Manometer  einen  Druck  von  — 760  mm  Hg  anzeigt, 
wenn  wir  von  einem  Barometerstande  von  760  mm  Hg  ausgehen. 
Uebertragen  wir  diese  Deductionen  auf  Verhältnisse,  wie  sie  im  Tbier- 
körper  in  der  Pleurahöhle  obwalten,  so  ergiebt  sich  wohl  ohne 
Weiteres,  dass  die  Pleurahöhle  nicht  absolut  luftleer  sein  kann,  da 
hier  bekanntlich  nur  ein  negativer  Druck  von  wenigen  Millimetern  Hg 
herrscht.  " 
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welche  der  Lunge  entspricht,  haben  wir  so  gross  gewählt,  dass 
sie  fast  den  ganasen  Inhalt  der  Flasche  ausfüllt  (sie  bleibt  etwa 
1  cm  weit  von  den  Wandungen  der  Flasche  ab,  wenn  wir  sie 
nicht  besonders  entfalten).  Stellen  wir  in  dem  abgeschlossenen 
Flaschenraume  einen  geringen,  negativen  Druck  her,  etwa  wie 
derselbe  in  der  Pleurahöhle  herrscht,  so  entfaltet  sich  die  Gummi- 
blase starker  und  liegt  annähernd  den  Flaschenwänden  an.  Die 
Flasche  wird  nicht  mit  Wasser  gefällt,  sondern  es  bleibt  Luft 
in  ihr.  Um  nun  die  Druckverhältnisse  in  der  Flasche  verfolgen 
zu  können,  verbinden  wir  den  Luftinhalt  derselben  mit  einem 
Wasser-Manometer  und  können  an  diesem  genau  verfolgen,  was 
passirt,  wenn  wir  unser  Schema  in  comprimirte  Luft  bringen. 
Sobald  die  Luft  comprimirt  wird,  wird  die  in  der  Flasche  ab- 
geschlossene Luft  ein  geringeres  Volumen  einnehmen,  und  die 
umgebenden  Wände,  so  weit  sie  elastisch  sind,  werden  conform 
dieser  Verkleinerung  sich  stärker  entfalten  müssen.  Vor 
allen  Dingen  bemerken  wir  eine  Ausdehnung  der  Gummi- 
blase, welche  mit  der  äusseren  Luft  frei  communicirt;  auch 
der  elastische  Flaschenboden  folgt  der  Volumenverkleinerung 
der  in  der  Flasche  abgeschlossenen  Luft:  er  zieht  sich  ein.  In 
folgender  Tabelle  sehen  wir  zahlenmässig,  wie  sich  unser  Schema 
in  verdichteter  Luft  verhält.  Bei  unseren  3  mitgetheilten  Ver- 
suchen besteht  insofern  ein  Unterschied,  als  der  Druck  im 
Flaschenraum,  von  dem  wir  ausgingen,  ein  verschiedener  war. 
Die  Tabelle  giebt  hierüber  genauere  Auskunft.  Beim  Ex- 
perimente am  17.  April  und  9.  Mai  1902  entspricht  der  Druck 
in  der  Flasche  etwa  dem  normalen  intrapleuralen  Druck  beim 
Menschen. 


Baro- 
meter- 
drnck 

9.  Apr 
Druck  im 

il  1902 
Gummi- 

17. Api 
Druck  im 

ril  1902 
Gummi- 

9. Ma 
Druck  im 

i  1902 
Gummi- 

Flaschen- 

boden  ein- 

FJascben- 

boden  ein- 

Flascben- 

boden  ein- 

raam 

gezogen 

raum 

gezogen 

raum 

gezogen 

Atm. 

cm  H,0 

cm 

cm  HjO 

cm 

cm  H3O 

cm 

l 

0 

0 

-  4,6 

1,1 

-6,0 

1,2 

li 

-  1,2 

0,5 

-  6,4 

1,2 

-  8,0 

1,3& 

n 

-2,4 

1,0 

-  8,2 

1,3 

—  10,0 

1,6 

mit 

-  1,3 

0,5 

-  6,4 

1,2 

—  8,0 

1,35 

1 

0 

0 

-  4,6 

1,1 

-  6,0 

1,2 

ArthlT  t  piUhoL  AiUkt  Bd.  170.  Hft.  2. 
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Wir  sehen  also,  dass  der  negative  Druck  im  Flaschenraume 
mit  steigendem  Drucke  stärker  negativ  wird,  um  mit  abnehmen- 
dem Drucke  wieder  weniger  stark  negativ  zu  werden.  Die  mit 
der  Aussenluft  communicirende  Gummiblase  bläht  sich  in  com- 
primirter  Luft  auf;  der  Gummiboden  wird  eingezogen. 

Uebertragen  wir  diese  Verhältnisse  auf  diejenigen,  welche 
in  der  Natur  im  Thierkörper  vorliegen,  so  werden  wir  ein  An- 
steigen des  negativen  intrapleuralen  Druckes  in  verdichteter  Luft 
nach  unserem  Erklärungsversuche,  meine  ich,  vollkommen  ver- 
ständlich finden.  Bliden^)  hat  nach  der  Donders'schen  Methode 
nicht  den  Nachweis  führen  können,  dass  in  comprimirter  Luft 
der  negative  intrapleurale  Druck  sich  ändert;  doch  glaube  ich, 
dass  hieran  die  Versuchsanordnung  die  Schuld  trägt,  welche 
die  Donders'sche  Methode  als  solche  mit  bringt.  Ich  selbst 
habe  durch  directe  Messung  des  intrapleuralen  Druckes  an 
lebenden  Kaninchen  eine  Zunahme  des  negativen  Druckes 
eruirt  und  gebe  die  damals  erhaltenen  Zahlen')  hier  nochmals 
wieder.  Wenn  auch  die  Zahlen  nicht  ganz  so  exact  ausgefallen 
sind,  wie  bei  jenem  rein  physikalischen  Experimente  am  todten 
Schema,  so  besagen  sie  dennoch  im  Principe  das  gleiche,  wie 
jene.  Wir  werden  natürlich  berücksichtigen  müssen,  dass  bei 
derartigen  Versuchen  am  lebenden  Thierkörper  die  Individualität 
des  Versuchsobjectes  mitspricht,  welche  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  gewissermaassen  störend  auf  die  Gesetzmässigkeit  des 
physikalischen  Experimentes  einwirken  kann. 


Baro- 
meter- 
druck 

lö.  December  1894 

5.  Januar  1895 

19.  Januar  1895 

Insp. 

Exp. 

Grosse 

der 
Resp. 

Insp. 

Exp. 

Grösse 

der 

Resp. 

Insp. 

Exp. 

Grösse 
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Atm. 

mm  Eg 

mm  Her 

mm  Eg 

mm  Eg 

mm  H^ 

mm  Eg 

mm  Hg 

mm  Eg 

mm  H^ 

1 

-  3,2 1 

—  1,43 

1,78 

—  4,81 

—  2,16 

2,65 

—  6,10 

—  0,59     5,5 1 

H 

—  3,88 

—  2,08 

1,80 

-5,96 

—  3,35 

2,61 

—  6,67 

—  2,79 

3,8S 

14 

—  4,94 

3,73 

1,21 

—  7,36 

—  6,15 

1,21 

—  8,59 

—  2,93 

5,66 

li 

•-  5,00 

—  3,89 

1,11 

—  6,71 

—  5,01 

1.70 

—  6,02 

—  0,81 

5,21 

li 

-4,41 

—  2,18 

2,23 

—  5,54 

—  2,32 

3,22 

—  6,04 

-1,11 

4,93 

i 

—  3,22 

-  1,57 

1,65 

-4,71 

—  1,89 

2,82 

—  4,88 

-1,01 

3,87 

'}  Bilden,  Beiträge  zur  physiologischen  Wirkung  des  Aufenthaltes   in 

comprimirter  Luft.    lo.-Diss.  1881, 
^  Aron,   lieber   die  Einwirkung   barometrisch    verschiedener  Luftarten 

auf  den   intrapleuralen   und  den  Blutdruck   bei  Kaninchen.     Dieses 

Archiv,  Bd.  143,  1896. 
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Alle  diese  Zahlen  sind  Mittel  werthe,  berechnet  aus  14 
Einzelmessungen.  Das  eine  geht  wohl  unzweideutig  aus  der 
mitgetheilten  Tabelle  hervor:  Der  negative  intrapleurale 
Druck  wird  beim  Kaninchen  mit  zunehmender  Com- 
pression  der  umgebenden  Atmosphäre  stärker  negativ 
und  wird  mit  Nachlassen  der  Luftverdichtung  wieder 
weniger  stark  negativ.  Wächst  der  negative  intrapleurale 
Druck,  so  besagt  das,  dass  die  Lunge  stärker  ausgedehnt  ist. 
Sie  befindet  sich  mehr  in  Inspirationsstellung.  Ist  aber  die 
Lange  mehr  entfaltet,  so  muss  das  Zwerchfell  dieser  Entfaltung 
entsprechend  tiefer  treten. 

Vergleichen  wir  mit  einander,  was  wir  einerseits  an  unserem 
Schema  und  andererseits  bei  unseren  Thierversuchen  erhalten 
haben,  so  werden  wir  eine  sehr  schöne  Harmonie  der  erhaltenen 
Thatsachen  finden,  welche  für  die  Richtigkeit  unserer  Anschauun- 
gen sprechen  dürfte.  An  unserem  Schema  haben  wir  die 
allseitig  abgeschlossene  und  mit  Luft  gefüllte  Gummi  blase,  welche 
die  Därme  repräsentiren  soll,  und  welcher  eine  so  grosse 
causale  Bedeutung  von  Panum  und  von  Vivenot  beigelegt 
wurde,  absichtlich  fortgelassen  und  trotzdem  zahlenmässig  den 
Nachweis  fuhren  können,  dass  die  Gummiblase,  welche  der 
Lauge  entspricht,  sich  in  verdichteter  Luft  stärker  aufbläht,  dass 
der  negative  Druck  in  der  Flasche  stärker  negativ  wird.  Das 
besagt,  dass  auch  ohne  jene  supponirte  Wirkung  der  Darmgase 
eine  Veränderung  in  dem  cbarakterisirten  Sinne  eintritt.  Aehn 
lieh  verhält  es  sich  beim  Thierkörper.  Auch  bei  Kaninchen, 
welche  bekanntlich  so  gut  wie  keine  oder  nur  wenig  Darmgase 
besitzen,  haben  wir  alle  jene  Veränderungen  in  comprimirter 
Loft  nachgewiesen.  Wir  haben  aber  auch  gar  nicht  jene  so  oft 
citirten  Darmgase  nöthig,  um  den  mechanischen  Einfluss  der 
verdichteten  Luft  auf  den  Thierkörper  verständlich  zu  finden, 
wenn  wir,  wie  ich  dies  gethan  habe,  von  dem  Luftinhalte  der 
Plearahöhle  ausgehen,  der  bei  Aenderung  des  Atmosphären- 
druckes  sein  Volumen  gleichfalls  ändern  muss.  Sind  Darmgase 
vorhanden,  so  müssen  diese  in  verdichteter  Luft  naturlich  gleich 
falls  ein  kleineres  Volumen  einnehmen,  vorausgesetzt,  dass  sie 
oicht  nach  aussen  entweichen,  und  dieser  Umstand  kann  also 
die  Wirkung  comprimirter  Luft  auf  die  Lungen-  und  Zwerchfell- 
stellung unterstützen  und  erhöhen.  18* 
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Dass  diese  Veränderang  des  intraplearaleo  Druckes  io  ver 
dichteter  Luft  auf  die  Herzthätigkeit  von  Einfluss  seio  mass, 
das  ist  nur  natürlich.  In  wie  hohem  Maasse  der  intraplearale 
Druck  auf  die  Herzaction  und  die  Blatströmung  einzuwirken 
vermag,  das  hat  Donders^),  Zuntz'),  v.  Liebig  u.  A.  er- 
wiesen. Auch  ich')  habe  an  Thierezperimenten  in  comprimirter 
Luft,  welche  gleichzeitig  Blutdruck  und  Pleuradruck  bestimmten, 
diesen  Effect  gezeigt*  Auch  bei  Thierversuchen  aber  den 
Pneumothorax,  bei  denen  gleichfalls  sowohl  der  Blut-  wie  der 
Pleuradruck  verfolgt  wurde,  habe  ich^)  diesen  Zusammenhang 
eruirt.  Ferner  erinnere  ich  nur  an  den  Valsalva'schen  und 
Müller 'sehen  Versuch,  welche  diese  Verhältnisse,  wenn  sie  auf 
das  Aeusserste  getrieben  werden,  wie  Schreiber*)  graphisch 
dargestellt  hat,  in  sehr  schöner  und  prägnanter  Weise  illustriren. 
Ich  glaube  also,  dass  man  in  der  That  in  ungezwungener 
Weise  viele,  um  nicht  zu  sagen  alle  Beobachtungen, 
welche  wir  am  Thierkörper  in  comprimirter  Luft  ge- 
macht haben,  erklären  und  verstehen  kann  als  Folgen 
des  geänderten  Pleuradruckes.  Vielleicht  mögen  hier  noch 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Momente  mit  in  Betracht 
kommen,  auf  welche  von  Liebig  besonderen  Werth  legt,  dass 
nämlich  die  verdichtete  Luft  als  solche  in  Folge  ihres  dichteren 
Mediums  der  Ausathmung  einen  gewissen  Widerstand  entgegen* 
setzt,  während  andererseits  dieses  dichtere  Medium  die  Ein- 
athmung  unterstützt.  So  erklärt  er  eine  Verlängerung  der  Ex- 
spiration und  eine  Verkürzung  der  Inspiration. 

^)  Donders,  Beiträge  zam  Mechanismus  der  Respiration  und  Circulation 

im  gesunden  und  Itranken  Zustande.    Zeitscbr.  f.  rat.  Med.,  N.  F.  III, 

1853. 
^  Zuntz,  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Einwirkung  der  Atbemmechanik 

auf  den  Kreislauf.    Arcb.  f.  Physiologie.  1878,  XVII. 
3)  Aron,  Dieses  Archiv,  1896,  Bd.  143,  S.  406/7.    Ich  möchte  bei  dieser 

Gelegenheit  bemerken,  dass  in  den  Tabellen  ein  Druckfehler  stehen 

geblieben  ist.    Die  Werthe  des  gemessenen  Blutdruckes  sind  cm  Hg^ 

nicht  mm  Hg. 
*)  Aron,  Die  Mechanik  und  Therapie  des  Pneumothorax.    Berlin,  1902« 

S.  26/27. 
^)  Schreiber,  Ueber  den  Einfluss  der  Athmung  auf  den  Blutkreislauf. 

Arch.  f.  experiment.  Pathol.  u.  Pbarmakol.,  Bd.  12,  1860. 
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Natfirlich  fällt  bei  anserem  todten  Schema  jeder  etwaige, 
chemische  und  nervöse  Effect,  welcher  der  verdichteten  Luft 
eveDtoell  innewohnt,  vollkommen  fort.  Ich  glaube  jedoch,  dass 
besonders  der  chemische  Einfluss,  welchen  comprimirte  Luft  in 
Folge  ihres  höheren  Partiardruckes  an  Sauerstoff  besitzen  könnte, 
nur  ein  ganz  minimaler  sein  kann,  der  kaum  in  Betracht  kommt, 
da  ja  schon  bei  Athmung  gewöhnlicher  atmosphärischer  Luft 
beim  normalen  Thierkörper  das  Blut  mit  Sauerstoff  annähernd 
gesättigt  wird,  so  dass  es  wirklich  schwer  verständlich  ist, 
wie  denn  einem  Plus  an  Sauerstoff  noch  eine  besondere,  ecla- 
tante  Wirkung  zuzuschreiben  ist.  Unter  diesen  Umständen 
dürfte  doch  ein  Plus  an  Sauerstoff  wohl  nur  als  ein  überflüssiger 
Luxus  wirken.  Was  schliesslich  noch  den  nervösen  Effect  be- 
trifft, den  Bliden  in  der  verdichteten  Luft  sucht,  so  ist  derselbe, 
wie  Lazarus')  sagt,  „zum  mindesten  sehr  gewagt*'  und  dürfte 
kaum  geeignet  sein,  unser  Verständniss  besonders  zu  fördern. 
Vielleicht  ist  es  nicht  ganz  überflussig  zu  bemerken,  dass  mög- 
licher Weise,  wenn  die  comprimirte  Luft  längere  Zeit  hinter  ein- 
ander einwirkt,  nach  und  nach  eine  Anpassung  des  Thierkörpers 
an  diese  veränderten,  äusseren  Umstände  dadurch  eintritt,  dass 
allmählich  der  erhöhte,  negative,  intrapleurale  Druck  sich  wieder 
mehr  der  Norm  nähert.  Es  dürfte  kaum  Schwierigkeiten  bieten, 
dies  zu  verstehen.  Der  stärkere,  negative  Druck  in  der  Pleura- 
höhle als  solcher  kann  ja  wohl,  sei  es  aus  den  Blut-,  sei  es 
aus  den  Lymphbahnen,  Gas  ansaugen,  so  dass  der  intrapleurale 
Druck  wieder  sinkt.  Dafür,  dass  diese  Gasattraction  keine  zu 
intensive  und  rapide  wird,  dafür  sorgt  einerseits  die  Grösse  der 
Druckänderung  selbst  und  andererseits  auch  die  Wandungen  der 
Befasse,  welche  einen  Gasaustritt  durch  Diffusion  wohl  zulassen, 
aber  nicht  so  ohne  Weiteres  einen  solchen  in  Form  von  Luft- 
blasen. Für  die  Möglichkeit  eines  solchen  Gasaustausches 
sprechen  dieErgebnisse  vonExperimentenEwald's  undEobert's'), 
wenn  auch  nur  von  diesen  Autoren  ein  derartiger  Gasaustritt 
bei  extremsten   Drucksteigerungen  nachgewiesen  worden  ist. 

Nachdem  wir  die  Frage  der  Einwirkung  verdichteter  Luft 
auf  den   thierischen  Organismus  erörtert  haben,    wollen  wir  es 

0  Lazarus,  Pneamato-Tberapie,  1898,  S.  753. 

^  Ewald   nnd   Kobert,    Ist    die  Lunge    luftdicht?    Pflager's    Archiv, 
Bd.  31,  1883. 
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unternehmen,  die  gleichen  Betrachtungen  auch  über  die  Wirkung 
der  verdfinnten  Luft  auf  den  Thierkörper  anzustellen.  Bevor 
wir  zu  unserem  eigenen  Erklärungsversuche  übergehen,  möchten 
wir  in  Kürze  die  Theorien  anderer  Forscher  recapituliren.  Es 
ist  eine  noch  keineswegs  einheitlich  gelöste  Frage,  worauf  der 
Effect  der  Luftverdunnung  basirt,  ob  derselbe  einzig  und  allein 
ein  chemischer  Einfluss  ist,  da  die  verdünnte  Luft  weniger  Sauer- 
stoff enthält,  oder  ob  derselbe  ein  rein  mechanischer  ist,  indem 
das  dünnere  Medium  als  solches  die  Athmung  tangirt,  oder  aber, 
ob  beide  Momente  gleichzeitig  in  Betracht  kommen,  sowohl  der 
chemische,  wie  auch  der  mechanische  Einfluss  der  verdünnten 
Luft.  P.  Bert  und  A.  Loewy  stehen  auf  dem  extrem  chemischen 
Standpunkte.  Sie  halten  den  Beweis  für  erbracht,  dass  nur  die 
0- Verarmung  der  Luft  die  Ursache  für  alle  Veränderungen  sei, 
welche  wir  in  verdünnter  Luft  am  Thierkörper  nachweisen  können 
Wenn  wir  eine  gesteigerte  Lungenventilation  in  verdünnter  Luft 
als  erwiesen  zugeben,  so  dürfte  es  kaum  zulässig  sein  tu  be- 
haupten, dass  in  verdünnter  Luft  die  Mechanik  der  Lungen- 
athmung  nicht  geändert  werde.  Beide  Dinge  lassen  sich  kaum 
mit  einander  vereinbaren.  Nur  wenn  sich  die  Mechanik  der 
Athmung  ändert,  kann  doch  wohl  die  Lungenventilation  (der 
nicht  reducirten  Werthe)  wachsen.  Dass  noch  eine  Reihe  anderer 
Momente  eine  geänderte  Athemmechanik  in  verdünnter  Luft  er- 
weisen, will  ich  nur  nebenbei  bemerken.  Ich  denke  besonders 
an  die  Aenderung  der  Lungencapacität,  der  Athemcurve,  des  intra- 
pleuralen und  intratrachealen  Druckes,  der  phthysmographischen 
Athemnoth  u.  s.  f.  Alle  diese  Dinge  sprechen  eindeutig  dafür,  dass 
auch  die  Mechanik  der  Athmung  in  verdünnter  Luft  eine  Aenderung 
erfährt.  Waidenburg  vertritt  die  entgegengesetzte  Ansicht,  indem 
er  einen  rein  mechanischen  Einfluss  in  der  Luft  Verdünnung  sucht 
Eine  vermittelnde  Stellung  nimmt  von  Liebig  ein,  der  beide 
Momente  verantwortlich  macht.  Lazarus  und  ich  haben  sich 
diesem  hierin  angeschlossen.  Ich  selbst  habe  experimentell  diese 
Frage  zu  lösen  versucht.  Nach  meinen  Versuchen  an  Thieren  ^ 
und    auch   am  Menschen')   glaube    ich  den  Beweis  erbracht  zu 

0  Aron,  Zur  Ursache  der  Erkrankung  in  verdünnter  Luft.  Festschrift 
Lazarus,  Berlin  1899. 

^  Aron,  Zur  Ursache  der  Erkrankung  in  verdünnter  Luft.  (Nach  Ver- 
suchen am  Menschen.)    Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  42,  1900. 
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haben,  dass  neben  dem  chemischen  Effect  noch  eine  mechanische 
Einwirkung  in  der  verdfinnten  Atmosphäre  zu  suchen  ist. 

Eine  sehr  geistreiche  und  hochinteressante  Theorie  zur  Er- 
klärung dessen,  was  wir  ganz  allgemein  gesprochen  als  Bergkrankheit 
bezeichnen,  ist  hier  zu  erwähnen,  die  Mos  so 's.  Dieselbe  besagt, 
dass  unter  vermindertem  Luftdrucke  das  arterielle  Blut  einen 
beträchtlichen  Theil  seines  Kohlensäuregehaltes  verliert.  Dieser 
Verlust  des  Blutes  an  Kohlensäure  ruft  früher  pathologische  Er- 
scheinungen hervor,  als  der  Mangel  der  verdünnten  Luft  an 
Sauerstoff.  Mosso  bezeichnet  diesen  Zustand  als  Akapnie.  Ich 
will  natürlich  nicht  bestreiten,  dass  das  Blut  in  verdünnter  Luft 
weniger  Kohlensäure  enthält,  als  unter  Atmospbärendruck.  Das 
Blut  wird  in  verdünnter  Luft  entgast,  ähnlich  wie  unter  der 
Ludwig'schen  Quecksilber-Luftpumpe.  Diese  Entgasung  betrifft 
jedoch  gleichzeitig  auch  die  übrigen  Blutgase.  Der  Mindergehalt 
des  Blutes  an  Kohlensäure  mag  also  bei  dem  Zustandekommen 
der  Bergkrankheit  eine  gewisse  Rolle  spielen,  nur  meine  ich, 
nicht  die  einzige.  Dafür,  dass  die  Akapnie  in  der  That  in  der 
Aetiologie  dieses  krankhaften  Zustandes  mit  in  Betracht  kommt, 
spricht  die  interessante  Beobachtung  A.  Loewy's^),  der  nach- 
gewiesen hat,  dass  die  Beschwerden  in  verdünnter  Luft  nach- 
lassen, wenn  man  den  Kohlensäuregehalt  der  zu  inspirenden 
Luft  erhöht.  Die  Kohlensäurezufuhr  vertieft  die  Athmung,  und 
es  ist  nicht  ganz  leicht  zu  entscheiden,  ob  die  Vertiefung  der 
Athmung  als  solche  die  Verbesserung  des  Allgemeinbefindens 
bedingt,  was  A.  Loewy  meint,  oder  ob  diese  Verbesserung  durch 
die  gesteigerte  Kohlensäuremenge  des  Blutes  hervorgerufen  wird. 
Mosso  hat  nun  zur  Bekämpfung  der  Bergkrankheit,  seiner 
Theorie  getreu,  die  Einathmung  einer  kohlensäurereicheren  Luft 
empfohlen.  Mir  persönlich  scheint  diese  Therapie  im  höchsten 
Maasse  unzweckmässig  zu  sein.  Die  Bergkrankheit  tritt  be- 
kanntlich bei  einem  bestimmten  Grade  der  Luftverdünnung  erst 
dann  ein,  wenn  die  Reservekräfte  der  Lunge  erlahmen.  So  lange 
die  Lunge  durch  tiefere  oder  frequentere  Respirationen   das  Luft- 

*)  A.  Loewy,  Untersuchungen  aber  die  Respiration  und  Circulation  bei 
Aenderung  des  Druckes  und  des  Sauerstoffgebaltes  der  Luft.  Berlin, 
1895,  S.  21. 
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deficit  (qualitativ)  ausgleichen  kann,  erfolgt  keine  Erkrankung. 
Erst  wenn  dieser  Ausgleich  nicht  mehr  möglich  ist,  wird  der 
Organismus  „bergkrank^.  Gelingt  es  uns  nun  durch  irgend  einen 
Reiz,  wie  es  Mosso  will  durch  Kohlensäure,  die  Athemmnscu- 
latur  noch  zu  weiterer,  ergiebigerer  Tbätigkeit  anzuspannen,  so 
mögen  ja  vorübergehend  die  schon  erschöpften  Muskeln  mit 
Aufbietung  ihrer  letzten  Kräfte  nochmals  zu  erhöhter  Arbeit 
angestachelt  werden,  ähnlich  wie  ein  erschöpftes  Pferd  durch 
die  Peitsche  noch  eine  Strecke  weiter  angetrieben  werden  kann, 
bis  auch  die  Peitsche  nichts  mehr  nützt,  und  das  Pferd  todt 
hinfallt.  Ganz  ähnlich  erscheint  mir  die  Kohlensäuretherapie  bei 
der  Bergkrankheit.  Hätten  wir  kein  anderes  Mittel,  so  würden  wir 
natürlich  zur  Bekämpfung  derselben  auf  die  Kohlensäure-Einath- 
mungen  nicht  verzichten  wollen ;  denn  schliesslich  ist  ein  Mittel, 
das  vorübergehend  helfen  kann,  besser  als  gar  kein  Mittel.  Stets 
müssen  wir  jedoch  eingedenk  bleiben,  dass  die  Kohlensäure  ge- 
wisse Gefahren  in  sich  birgt,  indem  sie,  zu  oft  oder  zu 
lange  angewendet,  eine  plötzliche  Lähmung  der  uberange- 
strengten  Athemmuskeln  begünstigen  kann.  Wir  besitzen  aber 
nach  meiner  Ansicht,  conform  mit  P.  Bert  und  Lazarus, 
welche  freilich  von  Mosso  bestritten  wird,  für  die  Bergkrankheit 
ein  besseres,  ich  möchte  fast  sagen  causales  und  kraftschonendes 
Mittel;  es  ist  dies  die  Einathmung  reinen  Sauerstoffs.  Dieser 
vermag  in  idealster  Weise  einen  Theil  der  Gefahren  zu  beseitigen, 
welche  die  verdünnte  Luft  in  sich  birgt.  Dass  die  Zufuhr 
reinen  Sauerstoffs  in  der  That  als  Heilmittel  bis  zu  einer  ge- 
wissen Grenze  zu  wirken  im  Stande  ist,  beweist  vor  Allem  der 
nicht  zu  verkennende,  wohlthätige  Einfluss  desselben  auf  das 
subjective  Allgemeinbefinden,  wenn  man  in  verdünnter  Luft  in 
der  pneumatischen  Kammer  dieses  Gas  einathmet,  wie  dies 
P.  Bert  und  ich  oft  genug  praktisch  erfahren  haben.  Des- 
gleichen spricht  hierfür  die  günstige  Beeinflussung  der  Athmung 
als  solcher  durch  Einathmung  reinen  Sauerstoffs  in  verdünnter 
Luft,  welche  ich  bei  Thieren  und  auch  am  Menschen  habe  nach- 
weisen können.  Die  Athmung  wird  verlangsamt  und  wird 
oberflächlicher,  und  trotzdem  wird  das  Allgemeinbefinden 
gebessert.  Die  Athemmuskeln  werden  also  geschont  und  nicht, 
wie  durch  Kohlensäureinhalationen,  zu  noch  tieferen  Inspirationen 
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angeregt.  Aach  die  freqaente  Palszahl  geht,  wie  P.  Bert 
gezeigt  hat,  bedeutend  herab,  sobald  der  Sauerstoffgehalt  der 
verdünnten  Luft  erhöht  wird.  Also  auch  die  Herzaction  wird 
geschont.  Dass  man  trotz  Mitnahme  reinen  Sauerstoffs  nicht 
jede  beliebige  Höhe  (bei  Ballonfahrten  und  in  pneumatischen 
Kammern)  erreichen  und  überschreiten  kann,  das  ist  meine  feste 
Ueberzeugung.  Es  bleibt  eben  trotz  Sauerstoffathmung  ein 
mechanischer  Effect  der  verdünnten  Atmosphäre  bestehen,  welcher 
schliesslich  so  gross  werden  kann,  dass  man  gar  nicht  mehr  zu 
athmen  im  Stande  ist,  auch  wenn  man  noch  so  viel  reinen 
Sauerstoff  bei  sich  führt.  Schliesslich  wird  man  trotz  Sauerstoff- 
Überschusses  in  der  auf  das  Aeusserste  verdünnten  Atmosphäre 
ersticken ! 

Nachdem  wir  nunmehr  den  chemischen  Einfluss,  welcher  der 
verdünnten  Luft  innewohnt,  wie  ich  meine,  in  ausreichender 
Weise  erörtert  haben,  kommen  wir  zu  dem  zweiten  Factor 
derselben,  dem  mechanischen  Effect,  und  wollen  ihn  be- 
leuchten. Pravaz  betont  schon  die  mechanische  Einwirkung 
der  verdünnten  Atmosphäre  auf  die  Athmung.  Nach  ihm 
können  sich  in  verdünnter  Luft  die  Lungen  nur  weniger  ent- 
falten, da  die  Lungen  nur  durch  den  Luftdruck  als  solchen 
sich  ausdehnen.  Ganz  ähnlich  erklärt  auch  von  Liebig  den 
mechanischen  Einfluss  der  verdünnten  Atmosphäre.  Die  Zu- 
sammenziehung der  Lunge,  die  Exspiration  erfolge  in  dem 
dünneren  Medium  schneller  und  auch  stärker,  während  gleich- 
zeitig die  Inspiration  erschwert  und  verlangsamt  werde,  von 
Liebig  tragt,  was  ich  betonen  möchte,  auch  dem  chemischen 
Effect  der  verdünnten  Luft  voll  Rechnung.  A.  Loewy^)  erklärt 
die  Aenderung  der  vitalen  Lungencapacität  in  verdünnter  Luft 
nach  dem  Vorgange  Panum's  und  von  Vi  ve  not 's  durch  die 
unter  diesem  verminderten,  äusseren  Drucke  ausgedehnten  Darm- 
gase, welche  der  Contraction  des  Zwerchfells  einen  stärkeren 
Widerstand  entgegensetzen.  Wenn  ich  auch  die  Richtigkeit 
dieser  Anschauung  keineswegs  bestreiten  will,  so  kann  doch 
dieser  Umstand  allein  uns  nicht  die  Veränderungen  erklären, 
welche  wir  in  verdünnter  Luft  an  den  ThierkOrpern  kennen  ge- 
lernt haben.  Einerseits  werden  die  Darmgase,  sobald  sie  unter 
^)  A.  L  0  e  w  y ,  a.  a.  0.  S.  43. 
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verdüiiDter  Luft  sich  stärker  aasdehnen,  auf  dem  natürlicheu 
Wege  nach  aussen  entweichen,  und  dann  überhaupt  nicht  mehr 
in  Frage  kommen,  und  andererseits  kennen  wir  ganze  Thier- 
classen,  welche,  obwohl  sie  keine  Darmgase  besitzen,  trotzdem 
unter  vermindertem  Luftdrucke  eine  Aenderung  ihrer  Athem- 
mechaoik  aufweisen.  Also  dieser  Erklärungsversuch  trifft  nur  io 
bedingter  Weise  zu.  Nicht  unerwähnt  will  ich  noch  die  Krön- 
eck  er 'sehe  Ansicht  lassen,  welcher  die  Bergkrankheit  aus 
Störungen  des  Kreislaufes  ableitet.  Obwohl  ieh  eine  Einwirkung 
der  verdünnten  Luft  auf  den  Blutkreislauf  zugebe  und  auch  io 
Thierexperimenten  ^)  nachgewiesen  habe,  so  glaube  ich  doch, 
dass  diese  Kreislaufstörung  die  Folge  der  geänderten  Lungen- 
stellung ist,  und  nicht  als  die  Ursache  der  Bergkrankheit  an- 
gesehen werden  darf.  Ich  habe  in  meinen  schon  erwähnten  Ex- 
perimenten an  Kaninchen  in  prägnanter  Weise  die  innigen  Be- 
ziehungen des  Blutdruckes  und  des  intrapleuralen  Druckes  ge- 
zeigt, und  hoffe,  dass  ich  in  Folgendem  den  weiteren  Nachweis 
erbringen  werde,  dass  in  der  That  die  Aenderung  des  intra- 
pleuralen Druckes  das  Primäre,  Causale  sei,  welche  die  Herz- 
thätigkeit  beeinflussen  muss,  da  wir  zur  Genüge  wissen,  wie 
jede  Athempbase,  wie  jede  tiefe  oder  oberflächliche  Athmung, 
mit  einem  Worte,  jede  Aenderung  der  Athmung  diroct  auf  die 
Herzthätigkeit  einwirkt.  Auch  die  nervösen  Einflüsse  (vaso- 
motorische Nerven)  werden  bei  dem  Zustandekommen  der  Berg- 
krankheit gewiss  Berücksichtigung  verdienen,  worauf  Lazarus') 
in  seinem  sehr  wichtigen  Vortrage  mit  besonderem  Nachdrucke 
hingewiesen  hat. 

Nunmehr  können  wir  wohl  zu  unserem  eigenen  Erklärungs- 
versuche  übergehen,  wie  wir  uns  die  Einwirkung  der  verdünnten 
Atmosphäre  auf  den  Thierkörper  vorstellen.  Ich  hoffe,  dass  es 
mir  gelingen  wird,  diese  Ansicht  durch  einige  Untersuchungen 
zu  stützen.  Ich  verhehle  mir  keineswegs,  dass  bei  unseren  Be- 
trachtungen über  den  Einfluss  der  verdünnten  Luft  die  Dinge  viel 

^)  Ar  od:  Ueber  die  Einwirkung  barometrisch  yerschiedener  Luftarten 
auf  den  intrapleuralen  und  den  Blutdruck  bei  Kaninchen.  Dieses 
Archiv  1896.  Bd.  143,  S.411. 

^)  Lazarus:  Bergfahrten  und  Luftfahrten  in  ihrem  Einfluss  auf  den 
menschlichen  Organismus.    Berl.  Elin.  Wochenschr.  1895  No.  31. 
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complicirter  liegen,  und  dads  besonders  unser  Schema  nicht  ent- 
fernt das  Gleiche  zu  leisten  vermag,  wie  in  comprimirter  Luft. 
Wir  werden  also  in  der  Deutung  unserer  Befunde  bei  Luftver- 
dünnung  sehr  grosse  Vorsicht  beobachten  müssen,  da  ja  hierbei 
ausser  dem  mechanischen  Eifect  der  verdünnten  Atmosphäre  noch 
ein  zweiter  Factor  in  Frage  kommt,  der  chemische,  welcher  ge- 
wiss nicht  vernachlässigt  und  unterschätzt  werden  darf.  An 
unserem  toten  Schema  aber  können  wir  natürlich  von  diesem 
chemischen  Einfluss  der  verdünnten  Luft  garnichts  verspüren 
und  demonstriren.  Unser  Schema  illustrirt  also  nur  den  mecha- 
nischen Effect,  den  die  Luftverdünnung  als  solche  in  sich  birgt. 
Trotzdem  denke  ich,  dürfte  es  nicht  überflüssig  sein,  diese  Ver- 
hältnisse unter  verdünnter  Luft  an  demselben  zu  studiren.  Ich 
hoffe,  dass  es  dadurch  klarer  werden  wird,  als  dies  bisher  viel- 
leicht der  Fall  gewesen  ist,  wie  gross  und  bedeutungsvoll  dieser 
Factor  ist,  und  dass  dieser  Factor  keineswegs  geleugnet  werden 
darf,  wie  dies  von  mancher  Seite  geschehen  ist.  Unsere  Experi- 
mente in  der  pneumatischen  Glocke  lassen  nur  in  gewissen 
Grenzen  einen  Vergleich  mit  den  Untersuchungen  im  Hochgebirge 
zu,  wie  ich  dies  bereits  früher  einmal  ausgeführt  habe,  da  hier 
noch  mancherlei  andere  Momente  hinzukommen,  welche  nicht 
ganz  unbedeutend  sind.  Beide  Dinge  so  ohne  Weiteres  in  eine 
Parallele  zu  stellen,  ist  daher  unzulässig.  Bringen  wir  unser 
Schema  in  der  pneumatischen  Glocke  unter  verdünnte  Luft,  so 
können  wir  an  dem  Manometer  genau  verfolgen,  wie  sich  der 
Druck  in  dem  abgeschlossenen  Flaschenraume  bei  der  Luftver- 
dünnung verändert.  Wir  haben  in  dem  Flaschenraume  in  den 
Experimenten  verschiedene  Drucke  hergestellt  und  dann  die  Luft 
verdünnt.  Die  folgende  Tabelle  giebt  unsere  Resultate  über- 
sichtlich an. 

Beim  Versuch  am  26.  April  gingen  wir  von  einem  nega- 
tiven Drucke  im  Flaschenraume  von  5  cm  H,0  aus,  annähernd 
so  gross  also,  wie  er  in  der  Pleurahöhle  des  Menschen  herrscht. 
Wir  erkennen,  dass  der  negative  Druck  in  dem  Flaschenraume 
mit  zunehmender  Luftverdünnung  weniger  negativ  wird,  um  bei 
i  Atmosphäre  sogar  gleich  0  zu  werden.  Die  vorher  gut  entfaltete 
Oummiblase  wird  hierbei  kleiner  und  schliesslich  ganz  schlaff. 
Der  Gummiboden,    der  Anfangs   eingezogen   war,    wird   flacher. 
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Wenn  wir  dio  Ursache  für  diese  YeräDderungen  unseres  Schemas 
in  verdünnter  Luft  suchen,  so  werden  wir  sie  unschwer  in 
dem  Verhalten  des  in  dem  Fiaschenraume  abgeschlossenen  Luft- 
quantums finden.  Dieses  Luftquantum  wird  in  verdünnter  Luft, 
dem  Mariotte 'sehen  Gesetze  entsprechend,  ein  grösseres  Volumen 
einnehmen  müssen.  Daher  werden  die  Wandungen  dieses  abge- 
schlossenen Luftraumes,  soweit  sie  elastisch  sind,  nach  aussen 
gedrückt;  der  Gummiboden  wird  abgeflacht. 
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Nachdem  wir  diese  Verhältnisse  an  dem  Schema  studirt 
haben,  wollen  wir  unsere  diesbezüglichen  Thierexperimente  re- 
capituliren.  Wir  werden  hierbei  wiederum  nicht  die  gleiche 
Genauigkeit  erwarten  dürfen,  wie  wir  sie  in  jenem  rein  physi- 
kalischen Experimente  an  unserem  todten  Schema  erhalten 
haben,  da  die  Individualität  des  Thierkörpers  hierbei  mitspricht 
und  die  latenten  Reservekräfte  der  Athemmuskeln,  welche  in 
Thätigkeit  treten,  gewissermassen  störend  einwirken.  Trotzdem 
werden  wir  an  den  Zahlen,  welche  wir  in  der  folgenden  Tabelle 
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niedergelegt  habeo,  erkennen,  dass  auch  am  Thierkörper  in  der 
Pleurahöhle  die  Druckkräfte  in  dem  gleichen  Sinne  sich  ändern, 
wie  an  dem  Schema.  Dann  möchte  ich  noch  bemerken,  dass 
bei  unseren  Thierversuchen  natürlich  auch  die  chemische  Ver- 
änderung der  verdünnten  Atmosphäre  mit  zum  Ausdruck  kommt. 

Wir  sehen  also  nach  den  mitgetheilten  Zahlen  der 
Tbierexperimente,  dass  der  negative  intrapleurale  Druck 
mit  steigenderLuftverdunnung  geringer  negativ')  wird. 
Diese  Abnahme  des  intrapleuralen  Druckes  kann  so  gross  werden, 
dass  der  exspiratorische  Werth  desselben  (vergl.  Versuch  am 
2.  Februar  1895)  sogar  positiv  wird.  Wenn  wir  uns  nach  der 
Ursache  dieses  gewiss  bemerkenswerthen  Factums  fragen,  so 
werden  wir  wohl  wieder  auf  das  in  der  Pleurahöhle  des  Thier- 
korpers  abgeschlossene  Luftquantum  hingedrängt,  welches  in  der 
verdünnten  Atmosphäre  ein  grösseres  Volum  einnimmt.  In  dem 
Msasse,  wie  die  Luft  der  Pleurahöhle  sich  ausdehnt,  wird  natür- 
lich die  elastische  Lunge  zusammengedrückt;  sie  wird  mehr  in 
die  Exspirationsstellung  gebracht.  Das  Zwerchfell  hingegen,  das 
keine  elastische,  sondern  eine  musculöse,  bewegliche  Membran 
ist,  wird  natürlich  weniger  von  dieser  Veränderung  betroffen, 
welche  sich  fast  ausschliesslich  an  den  sehr  elastischen  Lungen 
abspielt.  Da  das  Zwerchfell  der  unteren  Fläche  der  Lunge 
innig  anliegt,  so  wird  dasselbe  bei  der  veränderten  Lungenstellung 
dieser  folgen  und  nach  aufwärts  steigen.     Hier    finden   wir  also 

>}  Heller,  Mager  und  von  SchrÖtter  behaupten  zwar  in  ihrem 
umfangreichen  Werke  „Luftdruckerkrankungen  mit  besonderer  Be- 
rncksichtigung  der  sogenannten  Caisson- Krankheit",  Wien,  1900,  auf 
Seite  124:  „Der  negative  intrapleurale  Druck  ist  derselbe  bei  Luft- 
Verdünnung  wie  unter  gewöhnlichem  Barometerdruck  und  nimmt 
nicht  ab,  wie  Aron  meint.^  Ich  weiss  nicht,  ob  die  Autoren  meine 
diesbezügliche  Arbeit  (dieses  Archiv  Bd.  143,  1896)  gelesen  haben 
Jedenfalls  hätten  sie  sich  davon  überzeugen  können,  dass  ich  nicht 
eine  einfache  „Meinung'  ge&ussert  habe,  sondern  dass  ich  durch 
Thierexperimente  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Thatsache 
erbracht  habe.  Wenn  Heller,  Mager  und  von  Schrötter  die 
Resultate  meiner  Experimente  bekämpfen,  so  hätten  sie  den  etwas 
mühsamen  Weg  des  Experimentes  betreten  müssen.  Statt  dessen 
negiren  sie  einfach  durch  Experimente  gestützte  Ergebnisse,  die  zu 
ihren  Anschauungen  nicht  passen  I 
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einen  wesentlichen  Unterschied  von  anserem  Schema,  bei  dem 
der  Flaschen boden  gleichfalls  von  einer  elastischen  Gammi- 
membran  hergestellt  war.  Die  Thoraxwandangen,  welche  viel 
weniger  elastisch  sind  als  die  zarte  Lunge,  werden  von  dieser 
Druckänderung  weniger  intensiv  betroffen. 

Wirkt  dieser  veränderte  Luftdruck  längere  Zeit  ein,  so 
durfte  in  ähnlicher  Weise,  wie  wir  es  bei  der  Luftcompression 
besprochen  haben,  eine  allmähliche  Anpassung  an  die  veränderte, 
äussere  Atmosphäre  dadurch  eintreten,  dass  durch  Luftresorption 
nach  und  nach  der  geringe,  renegative,  intrapleurale  Druck  sich 
wieder  mehr  der  Norm  nähert,  so  dass  dann  eine  mechanische  Ein- 
wirkung der  verdünnten  Luft  nur  in  beschränkter  Weise  auf  den 
Thierkörper  einwirkt.  Das  bezeichnen  wir  wohl  mit  dem  Worte 
Acclimatisation.  Ob  überhaupt  und  in  welcher  Zeit  ganz  nor- 
male Verhältnisse  in  verdünnter  Luft  sich  wiederherstellen,  das 
ist  wohl  noch  unbekannt. 

Bei  jenen  Thierspecies,  welche  Darmgase  besitzen,  mag 
ja  die  Volumenveränderung  derselben  in  verdünnter  Luft,  so  weit 
sie  nicht  entweichen,  gleichfalls  in  Betracht  kommen.  Dass  bei 
dem  geänderten  intrapleuralen  Drucke  unter  verdünnter  Luft 
der  Blutdruck  und  die  Herzthätigkeit  und  auch  die  Chemie  der 
Athmung  geändert  werden  müssen,  das  scheint  mir  nur  folge- 
richtig zu  sein.  Treibt  man  die  Luftverdünnung  immer  weiter, 
so  wird  der  Thierkörper  schliesslich  zu  Grunde  gehen  müssen, 
wenn  meine  Ausführungen  über  die  Aenderung  des  normalen 
Luftgehaltes  der  Pleurahöhle  zutreffen.  Schliesslich  wird  eben 
der  Pleuradruck  auf  beiden  Seiten  ein  positiver  werden  müssen. 
Dabei  ist  dann  eine  sufficiente  Athmung  nicht  mehr  möglich. 
Da  dürfte  es  auch  nichts  nützen,  wenn  wir  reinen  Sauerstoff 
einathmen  lassen  und  so  das  chemische  Minus  der  verdünnten 
Atmosphäre  ersetzen. 

Meinem  verehrten  Chef,  Herrn  Professor  Lazarus,  gestatte 
ich  mir  auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  für  das 
freundliche  Interesse  auszusprechen,  das  derselbe  auch  dieser 
Arbeit  entgegengebracht  hat. 


xn. 

sehen  Elaatinfärhunf. 

(Aas  dem  pathologischen  Institut  der  Universit&t  Bonn.) 

Von 

Or.  med.  Bernhard  Fischer, 

Assistenten  am  Institut. 


Die  von  Weigert')  im  Jahre  1898  angegebene  Methode 
zur  Färbung  elastischer  Fasern  hat  in  kurzer  Zeit  überall  Ein- 
gang gefunden,  und  mit  Recht  darf  man  sie  wohl  heute  als  die 
beste  Methode  zur  Sichtbarmachung  des  elastischen  Gewebes') 
bezeichnen. 

üeber  den  Chemismus  dieser  Färbung  ist  bisher  ebenso- 
wenig bekannt,  als  über  die  Natur  des  ihr  zu  Grunde  liegenden 
Farbstoffs.  Schon  Weigert  (a.a.O.)  erwähnte  die  interessante, 
von  Michaelis')  weiter  verfolgte  Thatsache,  dass  man  bei  der 
Darstellung  der  W^eiger tischen  Farblösung  sowohl  das  Fuchsin 
durch  eine  grosse  Reihe  anderer  Farbstoffe,  wie  das  Resorcin  und 
Eisenchlorid  durch  eine  Anzahl  anderer  Reagentien  ersetzen 
kann.  Man  kann  auf  diese  Weise  eine  grosse  Zahl  von  Farben 
darstellen,  die  alle  die  elastische  Faser  tingiren,  ja  Michaelis 
zieht  daraus  den  Schluss,  dass  wir  hier  eine  Gruppe  chemisch 
verwandter  Farbstoffe  vor  uns  haben. 

0  C.  Weigert,  Ueber  eine  Methode  zur  Färbung  elastischer  Fasern. 
Centralblatt  für  allgem.  Pathologie  und  pathol.  Anatomie,  Bd.  9,  1898, 
No.  8/9  S.  289. 

')  Die  Literatur  über  Färbungen  elastischer  Fasern  findet  sich  zu- 
sammengestellt bei  V.  Pranter,  Zur  Färbung  der  elastischen  Fasern, 
Centralblatt  für  allgem.  Pathologie  und  patholog.  Anatomie,  Bd.  13, 
1902  No.  8/9  S.  292,  und  besonders  bei  F.  Krzysztaiowicz,  In- 
wieweit vermögen  alle  bisher  angegebenen  specifischen  Färbungen 
des  Elastins  auch  Elacin  zu  ftrben?  Monatshefte  f.  pract.  Dermatol., 
Bd.  30,  1900,  No.  6,  S.  265. 

')  L.  Michaelis,  Ueber  den  Chemismus  der  Elastinßrbung  und  seine 
practische  Anwendung  auf  Sputumpräparate.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift, Jahrg.  27,  1901,  No.  14,  S.  219,  sowie  derselbe,  Einführung 
in  der  Farbstoffchemie  für  Histologen,  Berlin,  1902,  S.  145—147. 
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Bei  einer  Nachprüfung  der  Angaben  von  Weigert  und 
Michaelis,  die  Anfangs  nur  zum  Zwecke  der  Darstellung  ver- 
schiedener Elastinfarben  vorgenommen  wurde,  gelang  mir  die 
Feststellung  verschiedener  Tfaatsachen,  die  m.  E.  geeignet  sind, 
auf  den  Chemismus  der  Weigert'schen  Färbung,  wie  auf  die 
erwähnten  anderen  Elastinfarbstofife  einiges  Licht  zu  werfen. 

Man  stelle  die  W ei ger tische  Farblösung  genau  nach  der 
Vorschrift,  aber  unter  völliger  Fortlassung  des  Fuchsins 
dar,  d.  h.  also  man  löst  in  einer  Porzellanschale  4  g  Resorcin 
in  200  com  destillirten  Wassers  unter  Kochen,  setzt  der  kochen, 
den  Lösung  25  ccm  Liquor  ferri  sesquichlorati  Ph.  6.  III  zu 
und  lässt  unter  Umrühren  noch  2 — 5  Minuten  kochen.  Es  ent- 
steht hierbei  ein  brauner,  etwas  schlammiger  Niederschlag. 
Man  lässt  hierauf  erkalten  und  filtrirt.  Das  Filtrat  wird  fort- 
gegossen, der  Niederschlag  aber  bleibt  auf  dem  Filter,  bis  das 
Wasser  abgetropft  ist.  Nun  bringt  mau  das  Filter  mit  dem 
darauf  haftenden  Niederschlag  in  dieselbe,  inzwischen  getrocknete 
Porzellanschale.  Man  kocht  jetzt  den  Niederschlag  in  der  Schale 
unter  stetem  Umrühren  und  allmählichem  Herausfischen  des  vom 
Niederschlag  befreiten  Filtrierpapiers  mit  200  ccm  Alkohol  von 
94pCt.  Dann  lässt  man  erkalten,  filtrirt,  füllt  das  Filtrat  mit 
Alkohol  wieder  auf  200  ccm  auf  und  setzt  4  ccm  Salzsäure  zu. 
(Lässt  man  den  Salzsäure-Zusatz  fort,  so  beeinträchtigt  dies  die 
Wirkung  der  Lösung  anscheinend  nicht.) 

Wir  erhalten  auf  diese  Weise  eine  klare,  braune,  durch- 
sichtige Lösung,  die  ich  der  Kürze  wegen  im  folgenden  einfach 
als  Ferriresorcin  bezeichne.  Dieselbe  zeigt  keine  Färbekraft 
für  elastische  Fasern.  Lässt  man  sie  aber  eine  halbe  bis 
mehrere  Stunden  lang  auf  einen  Schnitt  einwirken  und  spült 
mit  Wasser  ab,  so  kann  man  jetzt  ohne  Schwierigkeit  eine  Fär- 
bung der  elastischen  Fasern  mit  den  verschiedensten  Farben  er- 
halten, z.  B.  mit  salzsaurer,  alkoholischer  Fuchsinlösung,  mit 
wässriger  Safraninlösung,  mit  salzsaurer,  alkoholischer  Vesuvin- 
lösung,  ja  mit  Methylenblau  u.  a.  m.  Allerdings  reichen  die 
erhaltenen  Färbungen  nicht  an  die  Weigert'sche  heran,  be- 
sonders sind  sie  blasser,  und  zuweilen  sind  die  feineren  Fasern 
nicht  deutlich  gefärbt,  aber  trotzdem  ist  die  Färbung  gut  er- 
kennbar und    z.  B.  bei   Fuchsinnachfärbung  tritt  jede  elastische 
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Faser  deutlich  rot  gefärbt  hervor.  Selbstverständlich  wurden 
8tets  Controll Präparate  in  genau  gleicher  Zeit  gefärbt  u.  s.  w. 
ohne  vorherige  Ferriresorcin-Behandlung,  und  stets  waren  in 
diesen  die  elastischen  Fasern  völlig  ungefärbt. 

Mit  anderen  Worten,  es  entsteht  bei  der  genannten  Dar- 
stellung aus  Eisenchlorid  und  Resorcin  eine  Art  Beize,  welche 
die  elastischen  Fasern  der  Einwirkung  zahlreicher  Farbstoffe  zu* 
gäoglich  macht.  Dass  diese  Ferriresorcin-Lösung  eine  besondere 
Verwandtschaft  zum  Elastin  besitzt,  geht  auch  aus  Schnitten  her- 
vor, die  mehrere  Stunden  mit  ihr  behandelt  worden  sind.  Hier 
ist  das  ganze  Gewebe  schwach  braun  tingirt,  nur  die  an  ela- 
stischen Fasern  reichen  Stellen,  z.  B.  die  Gefasswände  heben 
sich  durch  dunkelbraunen  Farbenton  ab.  Erwähnt  sei  noch,  dass 
weder  Eisenchlorid-Lösung,  noch  Resorcinlösung  für  sich  allein 
irgend  eine  Spur  ähnlicher  Beizwirkung  zeigen. 

Wie  unterscheiden  sich  nun  diese  Beiziarbungen  von  der 
Weigert'scben  Färbung?  Dass  bei  der  letzteren  nicht  etwa  das 
Fuchsin  einfach  auf  die  gebeizte  Faser  einwirkt,  geht  schon  dar- 
aus hervor,  dass  bei  der  Beize-Fuchsinfärbuog  sich  die  elastische 
Faser  leuchtend  roth  färbt,  während  sie  bei  der  Weigert 'sehen 
Färbung  blauschwarz  tingirt  ist.  Auch  wenn  man  auf  100  ccm 
salzsaurer  alkoholischer  Ferriresorcin-Lösung  1  g  Fuchsin  zusetzt, 
erhält  man  mit  dieser  Farbe  leuchtend  roth  gefärbte  elastische 
Pasern.  Aber  es  besteht  noch  ein  weiterer,  wie  wir  weiter  sehen 
werden,  sehr  wichtiger  Unterschied.  Im  Gegensatz  zur  Weigert- 
schen  Färbung  sind  die  Beizfärbungen  durchweg  nicht  alkohol- 
fest. Bei  einzelnen  zerstört  der  Alkohol  in  wenigen  Secunden 
die  ganze  Färbung,  bei  anderen  erst  in  Minuten,  so  dass  es  bei 
diesen  letzteren  gelingt,  die  Färbung  einigermaassen  festzuhalten, 
wenn  man  den  Schnitt  sehr  schnell  den  Alkohol  passiren  lässt. 

Bei  der  Weigert'scben  Färbung  muss  also  ausser  der 
Beize  noch  ein  anderer  Factor  wirksam  sein,  und  zwar  entsteht 
bei  der  Darstellung  der  Farblösung,  wie  dies  auch  von  Weigert 
schon  behauptet  worden  ist,  aus  dem  Fuchsin  ein  neuer 
Farbstoff. 

Man  stelle  die  Weigert'sche  Farblösung  genau  nach  Vor- 
schrift, aber  unter  völliger  Fortlassung  des  Resorcins 
dar,  d.  h.  also    man  löst  in  einer  Porzellanschale  2  g  Fuchsin 

ArehiT  f.  pathoL  Anat  Bd.  170.  Hft  2.  19 
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in  200  ccm  destillirten  Wassers  unter  Kochen,  setzt  der  kochen- 
den Lösung  25  ccm  Liquor  ferri  sesquichlorati  Ph.  6.  III  zu 
und  lässt  unter  Umrühren  2 — 5  Minuten  kochen.  Es  entsteht 
hierbei  ein  blaurother,  dunkler,  massig  dicker  Niederschlag. 
Man  lasst  hierauf  erkalten,  filtrirt  u.  s.  w.,  wie  oben  angegeben, 
und  setzt  schliesslich  der  alkoholischen  Lösung  des  Niederschlags 
4  ccm  Salzsäure  zu.  Man  erhält  so  eine  Farblösung,  die  genau 
die  Farbe  der  Weigert'schen  Lösung,  nur  einen  etwas  helleren 
Ton  zeigt.  Schnitte  in  dieser  Ferrifuchsin-Lösung,  wie  wir  sie 
der  Kürze  halber  nennen  wollen,  etwa  eine  halbe  Stunde  lang, 
—  und  zwar  ohne  vorherige  Beizung  — ,  gefärbt,  zeigen  eine 
sehr  schöne,  differenzirte,  dunkelblaue  Färbung  aller  elastischen 
Elemente,  die  sich  nur  dadurch  von  der  Weigert'schen  Fär- 
bung unterscheidet,  dass  der  Farbenton  etwas  heller  ist.  Die 
Färbung  ist  alkoholfest. 

Lässt  man  auf  die  Schnitte  vorher  die  beschriebene  Beize 
und  dann  erst  das  Ferrifuchsin  einwirken,  oder  färbt  man 
Schnitte  in  einer  Mischung  von  salzsaurer  alkoholischer  Ferri- 
resorcin-Lösung  und  Ferrifuchsin-Lösung  zu  gleichen  Theilen,  so 
erhält  man  Präparate,  die  sich  fast  in  Nichts  von  der  Weigert- 
schen  Färbung  unterscheiden.  Man  kann  demnach  die  Weigert- 
sche  Farbe  auch  einfach  durch  Auflösen  der  entsprechenden 
Mengen  von  Ferriresorcin  und  Ferrifuchsin  in  94  pCt.  Al- 
kohol und  Zusatz  von  Salzsäure  darstellen,  doch  ist  die  Färbe- 
kraft dieser  Lösung  nicht  ganz  so  stark,  wie  die  der  Weigert- 
schen  Lösung,  weshalb  ich  auch  bei  der  Darstellung  der  Farbe 
Weigert's  Methode  stets  vorziehe.  Mit  dem  Gesagten  ist  es 
natürlich  auch  nicht  bewiesen,  dass  die  Weigert'sche  Farbe 
eine  einfache  Mischung  der  beiden  besprocheneu  Componenten 
ist,  es  könnten  ja  immerhin  bei  der  Lösung  in  Alkohol  noch 
chemische  Umsetzungen  vor  sich  gehen.  Im  Wesentlichen 
scheint  mir  allerdings  durch  die  Weigert'sche  Darstellung  nur 
eine  Verstärkung  sowohl  der  Beizwirkung,  wie  der  Färbekraft 
herbeigeführt  zu  werden. 

Mehr  lässt  sich  über  die  Rolle,  die  die  einzelnen  Com- 
ponenten bei  der  Darstellung  der  Weigert'schen  Farblösung 
spielen,  vorläufig  noch  nicht  sagen.  Wie  schon  erwähnt,  kann 
allerdings  sowohl    das  Eisencblorid,  wie    das  Resorcin    bei    der 
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Darstellang  darch  einige  andere  Sabatanzen  ersetzt  werden,  doch 
ist  dies  keineswegs  immer  irrelevant.  Ersetzt  man  z.  B.  nach 
Michaelis  (1.  c.)  das  Resorcin  durch  Orcin,  so  erhält  man  einen 
isthatofi^  der  bedeutend  schwächer  und  auch  weniger  alkohol- 
fest tst,  ala  der  Weigert'sche.  Durch  Pyrogaliol  konnte  ich 
das  Resorcin  allerdings  ohne  Schaden  ersetzen. 

Andere  Farbstoffe  erkalten  wir  nun,  wenn  wir  bei  der 
Weigert 'sehen  Darstellung  an  Stelle  des  Fuchsins  andere  Farb- 
stoffe verwenden,  und  ich  habe  solche  Farben  dargestellt  aus 
Safranin,  Dimethylsafranin,  Vesuvin,  Thicain,  Gentianaviolett 
Q.  a.  und  dieselben  einer  genauen  Untersucbong  unterzogen. 
(Andere  Versuche  zur  Darstellung  solcher  Farben,  die  ein  nega- 
tives Resultat  hatten,  bleiben  hier  unberücksichtigt.) 

Nachdem  durch  vorliegende  Untersuchungen  gezeigt  ist, 
dass  wir  aus  Fuchsin  und  Eisenchlorid  allein  schon  den  Farb- 
stoff darstellen  können,  der  der  Weigert'schen  Färbung  im 
Wesentlichen  zu  Grunde  liegt,  dürfen  wir  natürlich  den  Weigert- 
scben Farbstoff  nicht  als  Eresofuchsin  ^  oder  Resorcinfuchsin ')  be- 
zeichnen. Unter  letzteren  Namen  sind  Farbstoffe  in  den  Handel 
gebracht,  die  der  färbenden  Substanz  der  Weigert'schen  Lösung 
entsprechen  sollen,  und  ich  verstehe  daher  im  folgenden  unter 
diesen  Namen  nur  diese,  in  den  Handel  gebrachten  Farbstoffe. 
Der  Eiirze  wegen,  um  nicht  bei  jedem  der  zahlreichen  Farbstoffe 
die  ganze  Darstellung  angeben  zu  müssen,  und  um  Verwechs- 
lungen zu  vermeiden,  bezeichne  ich  im  Folgenden  jeden,  genau 
nach  der  Weigert 'sehen  Methode  dargestellten  Farbstoff  ein- 
fach durch  Anfügung  der  Silbe  -el  an  den  Farbstoff,  also  z.  B. 
Safranelin,  Gentianaviolettelin,  Fuchselin  (d.  i.  der  Weigert'sche 
Farbstoff)  n.  s.  w.  Wurde  dagegen  bei  der  Darstellung  das 
Resorcin  weggelassen,  so  bezeichne  ich  den  Farbstoff  einfach  als 
Ferrifuchsin,  Ferrivesuvin  u.  s.  w. 

Die  Erwartung,  bei  all'  diesen  gemäss  der  Weigert'schen 
Methode  dargestellten  Farbstoffen  dieselben  Verhältnisse  vorzu- 
finden, wie  bei  dem  Fuchselin  selbst,  täuschte  mich. 

0  P.  Roth  ig:  lieber  einen  neuen  Farbstoff,  Namens   gKresofucbsin''. 

Arcbi?   für   mikrosk.    Anatomie    und    Entwicklungsgescbicbte,    1900, 

Bd.  56,  S.  354. 
0  Pranter:  a.  a.  0. 
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Das  Safranelio  ist  ein  aasgezeiohneter  Farbstoff  för  elastische 
Fasern.  Man  kann  nun  ebenso  wie  beim  Fuchsin  aus  Safranin  und 
Eisenchlorid  ein  Ferrisafranin  darstellen,  dasselbe  zeigt  aber 
keinerlei  Färbekraft  für  Elastin.  Zwar  erhält  man  nach  vor- 
heriger Beizung  mit  Ferriresorcin  auch  mit  Ferrisafranin  eine 
Färbung  der  elastischen  Fasern,  aber  diese  wird  durch  Alkohol 
sehr  rasch  zerstört  und  lässt  sich  nur  durch  Abtupfen  und  Diffe- 
renziren in  Anilinxylol  festhalten.  Auch  dann  ist  sie  nicht  scharf 
differenzirt  und  nicht  schön,  mit  anderen  Worten,  man  erhält 
nach  vorheriger  Beizung  mit  einfacher  Safraninlösung  eine 
bessere  Färbung  als  mit  Ferrisafranin.  Löst  man  andererseits 
in  100  ccm  salzsaurer,  alkoholischer  Ferriresorciolösnng  1  g 
Safranin  auf,  so  färbt  diese  Lösung  zwar  die  elastischen  Fasern 
roth,  die  Färbung  hält  sich  aber  nicht  im  Alkohol. 

Nach  alledem  liegen  beim  Safranelin  die  Verhältnisse  schon 
wesentlich  anders,  als  beim  Fuchselin;  trotzdem  ist  auch  beim 
Safranelin  der  Vorgang,  wie  wir  sahen,  nicht  einfach  der,  dass 
das  Safranin  gleichzeitig  mit  der  Beize  auf  die  elastische 
Faser  einwirkt.  Hier  finden  anscheinend  noch  andere  Umsetzun- 
gen bei  der  Darstellung  der  Farbe  statt.  Bei  der  Fuchselin- 
färbung  dagegen  wirken  zweifellos  Beize  und  specifische  Farbe 
gleichzeitig  ein.  Die  Vermuthung  von  Michaelis^),  dass  wir 
bei  den  von  ihm  nach  der  Weigert'schen  Methode  dargestellten 
Farbstoffen  eine  besondere  „Farbstoff-Classe^  vor  uns  haben, 
scheint  schon  hiernach  nicht  ganz  zutreffend  zu  sein.  Das  Ge- 
meinsame all'  dieser  Farbstoffe  liegt  nur  in  dem  überall  vor- 
handenen Ferriresorcin,  welches  durch  eine  Art  Beizung  die 
Färbung  mit  den  verschiedensten  Farben  ermöglicht,  und  wir 
werden  weiter  unten  sehen,  dass  man  bei  einigen  der  von 
Michaelis  angegebenen  Farbstoffe  eine  Farblösung  von  genau 
denselben  Wirkungen  erhält,  wenn  man  den  unveränderten 
Farbstoff  einfach  in  alkoholischer  salzsaurer  Ferriresorcin-Lösung 
auflöst. 

Die  einzige  Farbe,  die  ich  in  ihren  Gomponenten  als  analog 
der  W^eigert'schen  fand,  war  eine  genau  nach  der  Weigert- 
sehen  Vorschrift  aus  Vesuvin,  Resorcin  und  Eisenchlorid  darge- 
stellte.    Diese    Vesuvelinlösung   färbt    elastische    Fasern   braun, 

1)  a.  a.  0. 
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gat  diflferenzirt  und  alkoholfest.     Eine  gleich  gut  wirkende  Farb- 
lösang  erhält  man,  wenn    man   bei  der  Darstellung  der  Farbe 
das  Resorcin  einfach  weglässt,  wenn  man  also  Ferrivesuvin  dar 
stellt.    Auch  diese  Färbung  ist  alkoholfest. 

Das  verschiedene  Verhalten  der  Elastinfarbstoife  gegen 
Alkohol  war  mir  zwar  schon  im  Anfang  meiner  Versuche  auf- 
gefallen, aber  erst  im  weiteren  Verlaufe  derselben  stellte  ich  fest, 
dass  die  verschiedene  Alkoholfestigkeit  der  Elastinfarbstoffe  nicht 
allein  theoretisch  von  grösstem  Interesse,  sondern  auch  für  die 
praktische  Verwerthbarkeit  der  Farbstoffe  von  ausschlaggebender 
Bedeutung  seL  Eine  hierher  gehörige  Erfahrung  hatte  ich  aller- 
dings schon  lange  vor  dieser  Feststellung  gemacht,  nehmlich  die, 
dass  bei  der  Weigert'schen  Färbung  nur  die  Differenzirung  in 
Alkohol  eine  scharfe  und  sichere  Scheidung  der  elastischen 
Fasern  von  zahlreichen  anderen  Gebilden  ermöglicht.  Fast  bei 
allen  Autoren  (Weigert'),  Pranter*),  Schmorl")  findet  man 
angegeben,  dass  bei  der  Weigert'schen  Färbung  eine  Diffe- 
renzirung im  Allgemeinen  nicht  nöthig  sei,  ja,  es  wird  zuweilen 
gerathen,  die  gefärbten  Schnitte  nur  im  Alkohol  abzuspülen. 
Ich  muss  dem  ganz  entschieden  widersprechen.  Alle  genannten 
Farbstoffe,  alle  auf  Grund  der  Weigert'schen  Methode  darge- 
stellten, die  Eresofuchsine,  das  Fuchsinresorcin,  die  von 
Michaelis  angegebenen,  färben  nicht  allein  das  Elastin,  sondern 
noch  eine  ganze  Reihe  anderer  Stoffe,  auch  der  meinen  Erfah- 
niDgen  nach  beste  aller  Elastinfarbstoffe,  der  Weigert'sche,  ist 
hiervon  nicht  ausgenommen.  Als  solche  sich  mitfärbende  Ge- 
websbestandtheile,  die  bald  weniger,  bald  gerade  so  stark,  wie 
die  elastischen  Fasern  den  Farbstoff  annehmen,  nenne  ich  vor 
allem  Cbondriu,  Mucin,  Hornsubstanzen;  bei  einzelnen  Farben 
und  fehlender  Differencirung  habe  ich  sogar  Zellprotoplasma, 
Bindegewebe  und  Fibrin  mitgefärbt  gesehen.  Allerdings,  wo  es 
nur  darauf  ankommt,  einen  allgemeinen  üeberblick  aber  das 
elastische  Gewebe  eines  Organs  zu  erhalten,  da  ist  die  Diffe- 
renzirung —  wenigstens  bei  der  Fuchselinfarbung  — ,  nicht  un- 
bedingt nothig.     Wo  es  aber,   wie  so  häufig  bei  feineren  histo- 

*)  a.  a.  0. 

^  G.  Schmori:  Die  pathologisch-histologischen  Untersuchungsmethoden. 
2.  Aufl.  1901  bei  C.  W.  Vogel,  Leipzig  S.  100. 
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logischen  UntersuchangeD,  von  grösster  Wichtigkeit  ist,  festzu- 
stellen, ob  ein  Fäserchen,  ein  Körnchen  elastischer  Nator  ist 
oder  nicht,  da  ist  eine  sorgfältige  Differenzirung  das  einzige 
Mittel,  um  zu  einem  wirklich  sicheren  Resultat  zu  gelangen. 
Als  bestes  und  zuverlässigstes  Oifferenzirungsmittel  hat  sich  mir 
hierbei  reiner  Alkohol  erwiesen,  und  ich  glaube  darum  berechtigt 
zu  sein,  die  zahlreichen  angegebenen  Elastinfarbstoffe  nach 
ihrer  Alkoholfestigkeit  in  2  Gruppen  zu  scheiden,  in  die 
alkoholechten  und  die  alkoholunechten  Elastinfarb- 
stoffe; unecht  nenne  ich  die  nicht  alkoholfesten  Farbstoffe  auch 
aus  dem  Grunde,  weil  sie  gerade  am  meisten  ausser  den 
elastischen  Fasern  noch  andere  Substanzen  mitfärben,  und  weil 
bei  ihnen  mir  überhaupt  eine  scharfe  und  sichere  Differenzirung 
der  elastischen  Fasern  bisher  nicht  völlig  gelungen  ist. 

Solche  unechte  Elastinfarbstoffe  finden  sich  auch  unter 
den  von  Michaelis  angegebenen,  z.  B.  der  aus  Methylviolett, 
Resorcin  und  Eisenchlorid,  desgl.  der  aus  Thionin  u.  s.  w.  dar- 
gestellte Farbstoff.  Hierher  gehören  all'  die  oben  angeführten 
einfachen  Beizfärbungen,  ja  ich  glaube,  dass  es  sich  bei  den 
unechten  Elastinfarben  in  den  meisten  Fällen  nur  um  eine  Fär- 
bung der  gebeizten  Faser  mit  dem  unveränderten  Farbstoff,  z.  B. 
Methylviolett,  Gentianaviolett  handelt.  Es  geht  dies  unter 
Anderem  daraus  hervor,  dass  man  z.  B.  aus  Gentianaviolett  und 
Eisenchlorid  zwar  einen  in  Alkohol  löslichen  Farbstoff,  —  Ferri- 
Gentianaviolett  — ,  erhält,  der  aber  keine  Spur  Färbevermögen 
für  Elastin  besitzt  —  auch  dann  nicht,  wenn  die  elastische 
Faser  vorher  einer  Beizung  durch  Ferriresorcin  unterworfen  wurde. 
Andererseits  erhält  man  aber  eine  genau  gleich  wirkende  (un- 
echte) FarblösuDg,  wenn  einer  salzsauren  alkoholischen  Ferri- 
resorcin-Lösung  1  pCt.  Gentianaviolett  in  Substanz  zugesetzt  wird, 
als  wenn  man  genau  nach  der  Weigert 'sehen  Vorschrift  eine 
Farblösung  aus  Gentianaviolett,  Resorcin  und  Eisenchlorid  — 
also  Gentiauaviolettelin  —  darstellt. 

Ganz  anders  bei  den  echten,  d.  i.  alkoholfesten  Elastin- 
farbstoffen.  Hier  erhält  man,  z.  B.  beim  Vesuvin,  durch  ein- 
fachen Zusatz  des  Farbstoffs  zu  salzsaurer  alkoholischer  Ferri- 
resorcin-Lösung  keine  Spur  von  Elastinfarbung,  wohl  aber  tritt 
Kernfärbung  ein;  bei  anderen  Farbstoffen  (z.  B.  Fuchsie,  Safranin) 
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tritt  iD  dieaem  Falle  wohl  eine  Färbang  der  elastischen  Fasern 
ein,  die  aber  weder  klar,  noch  specifisch,  noch  vor  Allem  alko- 
holfest ist,  mithin  alle  Zeichen  der  unechten  Färbung  an  sich 
trägt. 

Einen  echten  Elastinfarbstoff  erhält  man  häufig  bereits  aus 
dem  Farbstoff  und  Eisenchlorid  ohne  Zusatz  von  Resorcin ;  es  ist 
dies  z.  B.  beim  Fuchsin  und  Vesnvin  der  Fall :  Ferrifuchsin 
und  Ferrivesuvin  sind  echte  Elastinfarben.  Das  Thiouin  hin- 
gegen giebt  sowohl  bei  der  Weigert'schen  Darstellung,  wie  bei 
völliger  Fortlassung  des  Resorcins  unechte  Farbstoffe.  Sowohl 
Thionelin,  wie  Ferrithionin  tingiren  die  elastischen  Fasern  schön 
blau,  aber  nicht  alkoholfest;  vorhergegangene  Beizung  mit  Ferri- 
resorcin  ändert  daran  Nichts. 

Kurzum  wir  sehen,  dass  bei  den  einzelnen  Gliedern  der 
Michaelis 'sehen  Farbstoff-Classe  recht  verschiedene  Verhältnisse 
vorliegen.  Bei  den  echten  Elastinfarben  entstehen  bei  der 
Weigert'schen  Darstellung  neue,  specifische,  alkoholfeste  Farb- 
stoffe; bei  den  unechten  entstehen  wohl  zum  Theil  neue 
Farben,  die  aber  entweder  nicht  alkoholfeste  Elastinfarben  sind 
oder  überhaupt  nicht  die  geringste  Färbekraft  für  elastische 
Fasern  besitzen.  Bei  den  anderen  unechten  Elastinfarbstoffen 
entstehen  bei  der  Weigert'schen  Darstellung  keinerlei  neue 
Farben,  sondern  es  wirken  hier  einfach  die  ursprünglichen  Farb- 
stoffe auf  die  durch  Ferriresorcin  gebeizten  Fasern.  Auch  diese 
letzteren  Färbungen  sind  durchweg  nicht  alkoholfest. 

Zuletzt  sei  noch  als  theoretisch  interessant  folgender  Färbe- 
versuch erwähnt:  Bringt  man  einen  Schnitt  in  eine  Mischung 
von  salzsanrer,  alkoholischer  Fuchsinlösung  und  salzsaurer,  al- 
koholischer Rosolsäure-Lösung  (zu  gleichen  Theilen),  so  erhält 
man  eine  scharfe,  ziemlich  gut  differenzirte  blaue  Färbung  der 
elastischen  Fasern,  die  sogar  einen  massigen  Grad  von  Alkohol- 
festigkeit besitzt.  Zusatz  von  Ferriresorcin-Lösung  zu  dieser 
Farblösung  ändert  Nichts.  Dieser  Versuch  ist  auch  deshalb 
interessant,  weil  man  aus  der  Rosolsäure  einen  Elastinfarbstoff 
nicht  darstellen  kann. 

Es  tritt  nun  an  uns  die  wichtige  Frage  heran,  welche  aus 
der  grossen  Reihe  dieser  Elastinfarbstoffe  für  die  Histologie 
wirklich  zu  verwerthen  sind.     Ausscheiden  müssen  wir  natürlich 
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vor  Allem  alle  unechten  Elastinfarbstoffe,  auch  das  von  Micha- 
elis noch  besonders  empfohlene  Thionelin.  Damit  soll  nicht 
gesagt  sein,  dass  diese  Farbstoffe  überhaupt  werthlos  sind,  ja 
verschiedene  Versuche,  die  ich  damit  anstellte,  aber  noch  nicht 
zum  Abschluss  bringen  konnte,  deuten  darauf  hin,  dass  auch 
diese  Farbstoffe  zu  bestimmten  Zwecken  für  uns  von  Nutzen 
sein  können.  Trotzdem  müssen  wir  sie  dort,  wo  es  sich  um 
die  specifische  Färbung  der  elastischen  Fasern  handelt,  voll- 
standig  ausschliessen ;  das  dürfte  oben  bereits  zur  Genüge  be- 
gründet worden  sein. 

Aber  auch  die  echten  Elastinfarbstoffe  sind  keineswegs 
alle  gleichwerthig.  Gute  Resultate  erhält  man  nach  meinen 
Erfahrungen  mit  Fuchselin,  Ferrifuchsin,  Fuchsin-Pyrogallol- 
Eisenchlorid,  Safranelin,  Dimethyl-Safranelin,  Yesuvelin,  Ferri- 
vesuvin  und  Resorcinfuchsin- Grübler,  wobei  jedoch  der  erste, 
d.h.  der  Weigert'sche  allen  anderen  überlegen  ist.  Trotzdem 
möchte  ich  die  anderen  nicht  missen.  Bei  der  Anwendung  dieser 
Farbstoffe  fragt  es  sich  eben  vor  Allem,  was  wir  von  der  Färbe- 
methode verlangen.  Die  ersten  und  bei  Weitem  wichtigsten 
Anforderungen  an  jede  Elastinfärbung  sind  die,  dass 

1.  alle,  auch  die  feinsten  elastischen  Fäserchen  scharf  und 
deutlich  gefärbt  sind,  und 

2.  dass  die  Färbung  specifisch  ist,  d.  h.  nur  die  elastischen 
Fasern  betrifft,  so  dass  Verwechslungen  ausgeschlossen  sind. 

Diese  wichtigsten  Anforderungen  scheinen  von  manchen 
wenig  beachtet  zu  werden.  Methoden,  die  eine  Mitfärbnng  des 
Mucins  herbeiführen  (z.  B.  Pranter '),  muss  ich  als  zu  feineren 
histologischen  Untersuchungen  ungeeignet  verwerfen,  obgleich  dies 
in  den  meisten  Fällen  weniger  an  dem  verwendeten  FarbstoS^ 
als  an  der  mangelnden  Alkoholdiflferenzirung  liegt,  wie  wir  noch 
sehen  werden.  Farbstoffe  hingegen,  bei  denen  sogar  „eine  Mit- 
färbung des  Bindegewebes  in  der  Regel  auftritt^  (Kresofuchsin 
n  und  III,  Pranter  *)  verdienen  überhaupt  keine  Anwendung  als 
Elastinfarben. 

Inwieweit  nun  die  angegebenen  Farbstoffe  diese  wichtigsten 
Anforderungen  erfüllen,  wird  bei  den  einzelnen  erwähnt  werden. 
In  einem  Punkte  allerdings  versagen  sie  alle:  das  Ghondrin  färbt 

0  a.  a.  0. 
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sich  stets  mit,  wie  auch  schon  von  den  Autoren  angegeben  ist. 
Aber  dieser  Fehler  ist  leicht  zu  ertragen,  da  die  morphologischen 
Unterschiede  zwischen  Knorpel  und  elastischer  Faser  ja  stets  so 
grosse  sind,  dass  nur  selten  eine  Verwechslung  überhaupt  im 
Bereiche  der  Möglichkeit  liegt.  Dass  trotzdem  solche  Fälle  vor- 
kommen können,  erfuhr  ich  an  einem  Sarkom,  das  zahlreiche 
mit  Fnchselin  sich  tief  blauschwarz  färbende  Körnchen  enthielt, 
über  deren  Natur,  —  ob  Ghondrin,  ob  Elastin  — ,  man  ohne 
Weiteres  keinen  Aufschluss  geben  konnte.  Erst  mit  Hülfe  der 
Feststellung,  dass  Thionelin  ein  für  Elastin  unechter,  für  Chondrin 
echter,  d.  h.  alkoholfester  Farbstoff  ist,  gelang  es  mir,  auch  in 
diesem  Falle  eine  sichere  Entscheidung  zu  trefifen. 

Eine  weitere  Anforderung,  die  wir  an  eine  specifische  Färbe- 
methode zu  stellen  berechtigt  sind,  ist  die  der  absoluten  Zu- 
verlässigkeit, d.  h.  wir  müssen  in  jedem  Falle  sicher  sein,  bei 
genauer  und  peinlicher  Einhaltung  der  gegebenen  Vorschriften 
aach  eine  sichere,  isolirte  Färbung  aller  elastischen  Elemente 
und  nur  dieser  zu  erhalten.  Dies  erreichte  keine  der  bisher 
angegebenen  Methoden  wegen  der  mangelnden  Alkoholdifferen- 
zirung,  wie  bereits  angegeben.  In  neuester  Zeit  hat  Pranter') 
eine  Farbe-Methode  mit  Resorcinfuchsin  angegeben,  welche 
sich  ganz  besonders  „durch  Einfachheit  der  Handhabung  und 
Sicherheit  des  Resultats  auszeichnen^  soll.  Das  letztere 
wenigstens  kann  diese  Methode  in  keiner  Weise  beanspruchen. 
Einerseits  erhält  man  bei  ihrer  Anwendung  eine  sehr  störende 
dankelblaue  Mitfärbung  der  coUagenen  Bindegewebsfasern  der 
Haut  und  zwar  trotz  Garmingegenfarbung,  während  bei  meiner 
unten  angegebenen  Methode  die  Fasern  mehr  roth  gefärbt,  also 
von  den  elastischen  scharf  geschieden  sind.  Zum  Theil  liegt 
dies  an  der  bei  Pr anter  fehlenden  Alkoholdifferenzirung,  zum 
grössten  Theil  aber  an  der  Farblösung  selbst.  Andererseits 
konnte  ich  mich  an  einigen  Präparaten,  die  eine  halbe  Stunde 
lang  in  der  von  Pranter  angegebenen  zweiten  (stärkeren) 
Resorcinfnchsin-Lösung  gefärbt  waren,  sowohl  durch  directe 
Beobachtung  unter  dem  Mikroskop,  als  auch  durch  andere  nach 
meiner  Methode  behandelte  Controlpräparate  davon  überzeugen, 
dass  bei  der  Nachbehandlung  mit  Alkohol  die  Färbung  stark 
*)  a.  a.  0. 
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abblasste,  ja  einzelne  Fäserchen  die  Farbe  gänzlich  verloren 
(und  zwar  solche,  deren  elastische  Natur  zweifellos  war).  Mit 
anderen  Worten  die  Färbung  war  nicht  alkoholfest.  Wenn  man 
also  auch,  wie  wir  noch  sehen  werden,  das  Resorcinfuchsin  für 
die  Färbung  der  elastischen  Fasern  anwenden  kann,  so  darf  dies 
nicht  in  der  von  Pr anter  angegebenen  Weise  geschehen,  vor- 
ausgesetzt, dass  man  wirklich  sichere  Resultate  erhalten  will. 
Alle  genannten  Fehler  lassen  sich  bei  der  Weigert 'sehen  Farb- 
lösung durch  genügende  Di£ferenzirung  in  absolutem  Alkohol 
vollkommen  vermeiden. 

Ein  weiterer  Nachtheil  aller  bisher  angegebenen  Elastin- 
färbemethoden,  ist  der,  dass  man  bei  keiner  mit  wirklicher 
Sicherheit  auf  eine  tadellose,  scharfe  Eerngegenfarbung  rechnen 
kann.  Wohl  können  eine  Reihe  von  Präparaten  gut  gerathen, 
dann  aber  versagt  die  Eernfärbung  wieder,  ohne  dass  man  immer 
einen  Grund  ausfindig  machen  kann.  In  dieser  Beziehung  waren 
alle  angegebenen  Methoden,  wie  ich  aus  jahrelangen  Erfahrungen 
unseres  Laboratoriums  sowie  eigener  Arbeiten  versichern  kann, 
mehr  oder  minder  unzuverlässig.  Und  doch  ist  dies  von  grösster 
Wichtigkeit.  Wir  färben  die  elastischen  Fasern  heute  nicht 
mehr  allein  ihrer  selbst  willen,  sondern  die  Elastinfarbung  hat 
sich  uns  immer  mehr  in  hervorragender  Weise  als  eine  topo- 
graphisch-histologische  Methode  zur  Orientirung  in  den  Creweben 
und  Organen  bewährt.  Zu  diesem  Zwecke  kann  sie  aber  nicht 
verwandt  werden,  wenn  nicht  gleichzeitig  eine  sichere  Eern- 
färbung ermöglicht  wird. 

Die  Methoden,  die  ich  im  Folgenden  näher  beschreibe,  ins- 
besondere die  beiden  ersten  der  Fuchselin-  und  Safranelinfärbung, 
sind  von  so  absoluter  Zuverlässigkeit,  dass  ich  in  vielen  Hunderten 
von  Präparaten  nie  eine  schlechte  Färbung  der  Eerne  oder  elas- 
tischen Fasern  gesehen  habe;  ja  auch  den  Studierenden,  die  in 
unserem  Laboratorium  ohne  Erfahrung  in  histologischer  Technik 
nach  den  ihnen  gegebenen  Vorschriften  ihr  erstes  Präparat  an- 
fertigen, misslingt  nie  eine  Färbung. 

So  weit  meine  Erfahrungen  reichen,  schliesst  keine  Härtung 
und  Fixirung  eine  gute  Elastinfarbung  aus.  Am  schärfsten  viel- 
leicht differenziren  sich  die  elastischen  Fasern  bei  reiner  Alkohol- 
härtung.   Für  feinere  Arbeiten  möchte  ich  nur  vor  der  Formol- 
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fixirong  warnen;  hieibei  tingirt  sich  auch  das  Orundgewebe 
besonders  stark,  und  man  ist,  wie  mir  scheint,  auch  bei  sehr 
sorgfaltiger  Alkoholdifferenzirung  nie  ganz  sicher,  dass  nun  jedes 
kleinste  gefärbte  Körnchen  und  Fäserchen  auch  elastischer  Natur 
ist.  In  der  Literatur  ist  ferner  fast  stets  angegeben,  dass  sich 
die  in  Frage  kommenden  Elastinfarbstoffe  monate-  ja  jahrelang 
hielten.  Dem  muss  ich  entschieden  widersprechen.  Allerdings 
halten  sie  sich,  färben  aber,  wenn  sie  zu  alt  geworden  sind, 
das  Grundgewebe  so  stark  mit,  dass  von  einer  scharfen  Differen- 
zirung  der  elastischen  Fasern  kaum  mehr  die  Rede  sein  kann. 
Man  muss  dann  zum  wenigsten  kürzere  Zeit  färben  und  länger 
in  Alkohol  differenziren.  Ich  vermeide  dies  dadurch,  dass  ich 
Farblösungen,  die  älter  als  6  Wochen  sind,  nicht  benutze. 

Ich  gebe  nun  im  Folgenden  die  speciellen  Vorschriften  unter 
kurzer  Erläuterung,  indem  ich  von  zahlreichen  Färbeversuchen 
nur  diejenigen  anffibre,  die  sich  als  besonders  werthvoll  erwiesen 
haben. 

Das  Fuchselin  (der  Weigert'sche  Farbstoff)  ist  an  und 
für  sich,  was  Schärfe  und  Klarheit  der  Färbung  anbelangt,  allen 
anderen  Elastinfarbstoffen  vorzuziehen.  Es  färbt  sich  nur  der 
Knorpel  mit;  alle  anderen  Angaben'),  daran  zweifle  ich  jetzt 
nach  zahlreichen  in  dieser  Richtung  angestellten  Färbeversuchen 
nicht  mehr,  beruhen  auf  mangelnder  Alkoholdifferenzirung.  Die 
collagenen  Bindegewebsfasern  nehmen  einen  blassgrauen  (bei 
Carmingegenfarbung  rothen)  Farbenton  an,  während  die  elas- 
tischen Fasern  bis  in  ihre  kleinsten  Fäserchen  und  Körnchen 
blauschwarz  gefärbt  sind.  Mucin  wird  bei  guter  Alkohol- 
differenzirung nicht  mitgefärbt;  auch  ich  habe  es  allerdings 
zuweilen  sehr  schön  blauschwarz  gefärbt  gesehen,  aber  nur  dann, 
wenn  ich  eine  genügende  Alkoholbehandlung  unterlassen  hatte. 
Ich  konnte  mich  davon  stets  leicht  durch  Wiedereinlegen  der 
Schnitte  in  absoluten  Alkohol  überzeugen:  binnen  wenigen 
Minuten  war  das  Mucin  völlig  entfärbt. 

')  Pranter,  a.a.O.,  L.  Jores,  Zar  Keuntniss  der  Regeneration  und 
Neubildung  elastischen  Gewebes.  Zieglers  Beiträge  zur  Patbol.  Anatom, 
and  Allgem.  Patbol.  Bd.  27.  1900.  S.  403fr.;  Jores  u.  Laurent, 
Zur  Histologie  und  Histogenese  der  Pachymeningitis  baemorrbagica 
interna,  ebenda,  Bd.  29.     1901.    S.  499  ff. 
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Bei  der  UDten  angegebenen  Methode  kann  man  nan  an  Stelle 
des  Fuchselins  auch  Ferrifuchsin,  Dimethylsafranelin  (auch  dieses 
färbte  bei  meinen  Versuchen  —  mit  Alkoholbehandlung  —  die 
elastische  Faser  stets  blau,  nicht,  wie  Michaelis')  angiebt, 
roth violett),  Resorcinfuchsin  oder  Kresofuchsin  I  anwenden  (natür- 
lich alle  in  salzsaurer  alkoholischer  Lösung),  doch  muss  man 
dann  meist  länger  färben,  zum  Theil  sind  die  Färbungen  sehr 
blass,  und  ich  ziehe  den  Weigert'schen  Farbstoff  all'  diesen  Ersatz- 
farben bei  Weitem  vor.  Will  man  sich  nicht  der  Mühe  unter- 
ziehen, den  Weigert'schen  Farbstoff  selbst  darzustellen,  so  kann 
man  ihn  von  Grübler  u.  Co.  in  Leipzig  fertig  bezieheo,  oder  an 
Stelle  desselbeu  eine  Lösung  von 

Resorcinfuchsin  (Grübler)     .     .     .       1,0 

94  7o  Alkohol 100,0 

Acid.  hydrochlor 2,0 

anwenden  (vor  der  Färbung  filtriren!).  Mit  dieser  letzteren 
Lösung  erhält  man  ganz  schöne  exacte  Färbungen,  •—  aber  man 
wird  nach  den  oben  gemachten  Mittheilungen  über  das  Resorcin- 
fuchsin ein  geringes  Misstrauen  meinerseits  auch  gegen  diese 
sonst  gute  Farblösung  wohl  verstehen.  Ausserdem  bleibt  auch 
dieser  Farblösung  im  Vergleich  zu  der  Weigert'schen  ein  bedeutender 
Nachtheil  stets  anhaften,  das  ist  die  zu  starke  Mitfärbung  der  coUa- 
genen  Bindegewebsfasern,  wodurch  die  Bilder  an  Schärfe  be- 
deutend verlieren  (obwohl  dies  hier  weit  geringer  der  Fall  ist,  als 
bei  der  Pranter'schen  Art  der  Anwendung  des  Resorcinfuchsins). 
Die  Lösung  zeigt  demnach  die  Nachtheile  einer  zu  alt  gewordenen 
Weigert'schen  Farblösung.  Ich  ziehe  also,  und  wie  ich  glaube 
mit  Recht,  auch  dieser  Farbe  die  Weigert 'sehe  stets  vor,  von 
deren  Sicherheit  und  Exactheit  ich  mich  stets  habe  überzeugen 
können.  Ueberhaupt  sollten  wir  uns  freuen,  dass  uns  Weigert 
einen  so  vorzüglichen  specifischen  Elastin-Farbstoff  gegeben  hat; 
alle  bisher  angegebenen  Verbesserungen  seiner  Farblösung  haben 
sich  mir  als  wesentliche  Verschlechterungen  erwiesen.  Die 
Vorzüge  der  Weigert'schen  Farbe  sind  so  grosse,  dass  die  geringe 
Mühe  ihrer  Darstellung  nicht  ins  Gewicht  fallen  dürfte. 

Da  die  elastischen  Fasern   bei  dieser  Methode  blauschwarz 

»)  a.  a.  0.  Deutsch,  med.  Wochenschr.     1901.    S.  219. 
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erscheineo,  so  empfiehlt  sich,  sie  mit  einer  rothen  Eernfärbung 
zu  verbinden;  man  kann  eine  solche  durch  Safranin  erzielen. 
Sicherer  und  zuverlässiger  hat  sich  mir  das  Lithioncarmin  er- 
wiesen, wenn  man  gewisse  Vorsichtsmaassregeln  nicht 
ausser  Acht  lässt.  Im  anderen  Falle  kann  man  häufig  Ent- 
täuschungen erleben.  Ob  man  die  Garminfärbung  vor  oder 
nach  dem  Fnchselin  anwendet,  ist  gleichgültig,  nur  darf  der 
Schnitt  nach  der  Garminfärbung  nicht  mehr  mit 
Wasser  in  Berührung  kommen.  Wasser  zerstört  die  Garmin- 
Färbung  auffallend  schnell,  und  wenn  auch  meist  einmaliges 
Eintauchen  in  Wasser  noch  nicht  viel  schadet,  so  ist  doch  in 
anderen  Fällen  die  Kernfarbung  schon  dadurch  mehr  oder  minder 
missgluckt.  Eine  ausgezeichnete  Differenzirung  der  Garmin- 
FärbuDg  erhält  man  durch  1  procent.  Salzsäure-Alkohol.  Lässt 
man  die  Garminfärbung  vorausgehen,  so  ist  natürlich  eine 
weitere  Differenzirung  in  Salzeäure-Alkohol  unnöthig,  da  ja  die 
Fuchselinlösung  einen  2  procent.  Salzsäure -Alkohol  darstellt. 
Nach  alledem  kann  ich  folgende  Methoden  der  Fuchselinfärbung, 
vor  Allem  die  erste,  als  in  jeder  Hinsicht  sicher  und  zuver- 
lässig empfehlen.  Die  (aufgeklebten  Paraffin-)  Schnitte  kommen 
der  Reihe  nach  in 

I.  Xylol. 
Alkohol. 

FuchseliD^)  (d.i.  die  Weigert'scbe  FarblösuDg)  25—30  Minuten. 
Abspülen  in  Wasser. 
Alkohol,  absol.  10  Minuten. 
Abspülen  in  Wasser. 
Lithioncarmin  12—15  Minuten. 
1  procent.  Salzsäure- Alkohol  15  Minuten. 
Abspülen  in  Alkohol. 
Alkohol,  absol.  2—18  Stunden.^ 
Xylol-Balsam. 

oder: 
IL  Xylol-Alkohol-Wasser. 
Lithioncarmin  20  Minuten. 
Abspülen  in  Alkohol. 

')  An  dieser  Stelle  kann  auch  die  oben  angegebene  Resorcin-Fucbsin- 

losang  angewandt  werden. 
*)  Auch    die   Alkoholfestigkeit    der   Fuchselinfärbung   ist    anscheinend 

keine  unbegrenzte. 
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Fuchselin  25  Minuten. 
Abapölen  in  AllMfaaL 
j  Alkohol,  absol.  2—18  Stunden. 

Xylol-Balsam. 

Elastische  Fasern    und  Knorpel    sind    blauschwarz   gefärbt, 
I  die    Kerne    (Kernkörperchen    und    Kerngerüst    gut    differenzirt) 

I  leuchtend  roth,  das  Grundgewebe  farblos  oder  rosa.     Die  Bilder 

I  sind    bei    genauer  Einhaltung   der   gegebenen   Vorschriften    von 

I  überraschender    Schönheit.      Wenn    es    nicht   auf  sehr   scharfe 

Differenzirung  der  elastischen  Fasern  ankommt,  so  kann  man 
die  Alkohol-Behandlung  naturlich  auf  einige  Minuten  abkürzen. 
Das  Safranelin  färbt  die  elastischen  Fasern  schön  roth 
mit  schwach  gelblichem  Anflug.  Die  Färbung  ist  nicht  ganz  so 
specifisch,  wie  die  vorige.  Vor  Allem  färben  sich  ausser  Knorpel 
auch  Hörn-  und  Schleimsubstanzen  häufig  mit,  besonders  bei 
mangelnder  Alkoholdifferenzirung.  Wird  letztere  nicht  sorgfaltig 
ausgeführt,  so  wird  auch  das  Orundgewebe  (Bindegewebe,  Proto- 
!  plasma)  rosa  bis  roth  gefärbt,    was   natürlich  sehr  störend  ist 

und  mitunter  ein  Präparat  werthlos  machen  kann.  Aus  dem- 
selben Grunde  darf  die  zu  benutzende  Farblösung  unter  keinen 
Umständen  älter  als  6  Wochen  sein  (s.  oben);  es  ist  dies  hier 
noch  weit  schädlicher,  als  beim  Fuchselin.  Beachtet  man  alle 
diese  Punkte  genau,  so  erhält  man  mit  Hämatoxylin-Gegenfärbung 
sehr  schöne  Bilder,  die  vor  der  Fuchselin-Färbung  den  Vortheil 
haben,  dass  die  Färbung  eine  zartere,  nicht  so  grelle  ist  und 
deshalb  für  dicke  Schnitte  sich  besser  eignet.  Am  zweckmässig- 
sten  hat  es  sich  mir  erwiesen,  die  Schnitte  mit  Hämatoxylin 
stark  vorzufärben.  Sodann  kommen  sie  in  Safranelin,  das  in 
Folge  seines  starken  Salzsäuregehaltes  zugleich  eine  gute  Diffe- 
renzirung der  Kerne  besorgt.  Die  Kerne  werden  hierbei  durch 
die  noch  anhaftende  Salzsäure  sehr  blass,  doch  treten  dieselben 
wieder  scharf  und  deutlich  hervor,  wenn  man  den  Schnitt  auf 
kurze  Zeit  in  eine  alkalische  Lösung  bringt.  Die  Färbung  ge- 
staltet sich  also  folgendermaassen: 

Xylol-Alkobolwasser. 

H&matoxylin-Alaun  (Böhmer)  20  Minuten 0  überfärben. 

^}  Hier  wie  bei  den  folgenden  Angaben  ist  natnrlich  die  Färbekraft  der 
vorliegenden  Hämatoxylinldsung  genau  zu  berücksichtigen. 
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Abspülen  in  Wasser. 
Safranelin  12  Minuten. 
Abspülen  in  Alkohol,  dann  in  Wasser. 

Verdünnte  Lösung  von  Litbion  carbon.  3—5  Minuten  (1  Tbeil  coucentr. 
Lösang  auf  10  Theile  Wasser). 
Fliessendes  Wasser  5  Minuten. 
Alkohol  absol.  1^ — 8  Stunden. 
Xylo! -Balsam. 

Die  elastischen  Fasern  sind  gelbroth,  die  Kerne  blau  ge- 
färbt (Eemkörpercben  und  -gerüst  sehr  deutlich).  Das  Grund- 
gewebe ist  farblos  oder  mattro««,  das  Protoplasma  der  Zellen 
überall  deutlich  zu  erkennen,  es  hat  einen  grauen  oder  schwach 
röthlichen  Hauch.  Die  Bilder  sind  so  hübsch,  dass  ich  diese 
Methode  seit  längerer  Zeit  auch  zu  Diagnosenpräparaten  ver- 
wende an  Stelle  der  Hämalaun-Eosinfärbung. 

Andere  Methoden  als  die  genannten  möchte  ich,  falls  es 
sich  nur  darum  handelt,  elastische  Fasern  und  Kerne  deutlich 
gefärbt  zu  erhalten,  nicht  empfehlen.  Allerdings  kann  man  mit 
Vesuvelin  und  mit  Ferrivesuvin,  wenn  man  mit  Lithioncarmin 
gegenfarbt,  auch  ganz  gute  Bilder  erhalten,  doch  sind  die  beiden 
genannten  Methoden  dieser  letzteren  dadurch  weit  überlegen, 
dass  bei  ihnen  die  elastischen  Fasern  schärfer  und  deutlicher 
hervortreten.  Das  Braun  der  elastischen  Fasern,  vor  Allem  der 
feineren,  bei  der  Vesuvelin-Färbung  ist,  besonders  bei  gleich- 
zeitiger Eernfärbung,  nicht  grell  genug,  um  scharfe  und  schöne 
Bilder  zu  geben;  es  verschwindet  zu  leicht  unter  den  anderen 
Farben. 

Es  kann  nun  weiter  für  manche  Untersuchung  von  Wichtig- 
keit oder  Vortheil  sein,  ausser  den  elastischen  Fasern  und  Kernen 
aach  noch  andere  Gewebsbestandtheile  zugleich  gefärbt  zu  er- 
halten. Ich  nenne  hier  in  erster  Linie  das  Bindegewebe. 
Einfache  Fuchselin-  oder  Safranelinpräparate  geben  über  das 
Bindegewebe  nur  sehr  ungenügenden  Aufsohluss.  Und  doch  ist 
gerade  das  Verhältniss  von  Bindegewebe  und  elastischen  Fasern 
häufig  von  grösstem  Interesse.  Zu  diesem  Zwecke  verbindet 
man  am  besten  die  Fuchselinfarbung  mit  einer  Gieson- Färbung. 
Ich  empfehle  jedoch,  hierbei  eine  etwas  modificirteGieson -Lösung 
anzuwenden,  die  mir  stets  sehr  gute  Resultate  gab.  Die  Schnitte 
kommen  in 
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I.  Xylol-AIkohol- Wasser. 

Hämatoxylin-Alaan  (Böhmer)  30  Minuten.     Ueberfarben. 

Abspulen  in  Wasser. 

Fuchselin  25  Minuten. 

Abspülen  in  Wasser. 

Verdünnte  Lithion  carbon.-Lösung  (s.  oben)  3  Minuten. 

Fliessendes  Wasser  3  Minuten. 

Absol.  Alkohol  2—18  Stunden. 

Verstärkte   Oieson- Lösung   1   Minute   (auf  50  com   Gieson-Lösung 

1  com  concentr.  wässer.  Säurefuchsin-Lösung). 

Abspülen  in  Wasser 

schnell. 


I 


Abspülen  in  Alkohol 
Xylol-Balsam. 

oder: 

IL  Xylol-AlkohoI. 

Fuchselin  25  Minuten. 

Abspülen  in  Wasser,  dann  in  Alkohol. 

Alkoh.  absol.  2 — 18  Stunden. 

Hämatoxylin-Alaun  5  Minuten. 

Abspülen  in  Wasser. 

Verstärkte  Gi es on- Lösung  1  Minute. 

Abspülen  in  Wasser  , 

schnell. 


Abspülen  in  Alkohol 
Xylol-Balsam. 


1 


Die  zuerst  aufgeführte  Methode  ist  die  bessere  und  sicherer 
in  der  Färbung;  bei  der  zweiten  ist  grössere  Aufmerksamkeit 
erforderlich,  um  keine  zu  starken  Färbungen  zu  erhalten.  Die 
elastischen  Fasern  sind  blauschwarz,  das  Bindegewebe  leuchtend 
roth,  die  Kerne  braun  u.  s.  w.  wie  bei  der  Oieson -Färbung. 
Besonders  bei  Untersuchungen  an  Gefässen  und  Lungen  habe 
ich  diese  Methoden  sehr  bewährt  gefunden. 

Weiterhin  kann  man  die  Färbung  der  elastischen  Fasern 
sehr  gut  mit  einer  Fibrinfarbung  combiniren.  Von  theore- 
tischem Interesse  ist  es  vielleicht,  dass  man  eine  solche  com- 
binirte  Färbung  ohoe  Weiteres  bei  der  Färbung  mit  Methyl- 
oder  Gentiana-Violettelin  erhält.  Wir  sahen  oben  bereits,  dass 
dies  unechte  Elastinfarbstoffe  sind.  In  Folge  dessen  dürfen  die 
Schnitte  nach  der  Färbung  nicht  mehr  io  Alkohol  kommen ; 
man  kann  aber  auf  andere  Weise  die  Färbung  festhalten,  in- 
dem man  die  Schnitte  aus  der  Farblösung  in  Gram^sche  Jod- 
jodkalium-Lösung   bringt,    dann  abtrocknet  und  in  Anilin-Xylol 
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differenzirt.  Die  elastischen  Fasern  sind  grün,  das  Fibrin  blau 
gefärbt.  Verfärbung  mit  Lithioncarmin  ist  möglich.  Die  Färbung 
ist  jedoch  wenig  schön,  unsicher  u.  s.  w.  (vgl.  das  über  die 
anechten  Elastinfarbstoffe  Gesagte)  und  darum  für  die  praktische 
Anwendung  nicht  zu  empfehlen. 

Schöne  und  zuverlässige  Resultate  dagegen  erhält  man, 
wenn  man  die  Safranelin-Färbung  mit  der  Weigert'schen  Fibrin- 
färbung verbindet.  Wir  mfissen  natürlich  verlangen,  dass  Kerne, 
elastische  Fasern  und  Fibrin  verschieden  gefärbt  sind.  Daher 
kann  die  Fuchselinfärbung,  die  ja  die  elastischen  Fasern  in 
ähnlicher  Farbe  tingirt,  wie  die  Fibrinfärbung  das  Fibrin,  nicht 
zur  Anwendung  kommen.    Die  Schnitte  kommen  also  in 

Xylol-Alkohol. 
Safranelin*)  30  Hinuten. 
Alkoh.  absol.  1—2  Stunden. 
Abspulen  in  Wasser. 
Anilinwasser-Gentiana- Violett  8  Hinuten. 
Abspülen  in  Wasser. 
Abtrocknen  mit  Fliesspapier. 
Jodjodkalium-LöBttng  (1:3: 300}  3  Hinuten. 
Abtrocknen  mit  Fliesspapier. 
Differenziren  in  Anilin- Xylol  2:1. 
Auswaschen  in  Xylo!. 
Balsam. 

Die  elastischen  Fasern  sind  roth,  das  Fibrin  blau,  die  Kerne 
violett  gefärbt  (besondere  Kernfärbung  also  unnöthig). 

Ebenfalls  brauchbare  Bilder  erhält  man,  wenn  man  die 
Fibriofärbung  genau  wie  oben  angegeben  mit  der  Vesuvelin- 
farbung  verbindet.  Die  elastischen  Fasern  sind  dann  braun, 
das  Fibrin  blau  und  die  Kerne  violett  gefärbt,  doch  kann  man 
auch  durch  starke  Verfärbung  mit  Lithioncarmin  die  Kerne 
roth  färben. 

Selbstverständlich  kann  man  die  Elastinfärbungen  auch 
mit  Bakterien-Färbungen  combiniren;  es  ist  unnöthig,  dies  im 
Einzelnen  aufzufahren.  Dass  man  die  'Elastinfarbung  gleich- 
zeitig mit  der  Gram'schen  Färbung,  sowie  der  Weigert' sehen 
Modification  derselben  verbinden  kann,  dürfte  schon  aus  der  ffir 

0  An  Stelle  des  Safranelins   kann   man  auch  Yesuvelin  oder  Ferrivesu- 
▼in  ^ — 1  Stunde  lang  einwirken  lassen. 

ArchlT  f.  pathoL  Anat.  Bd.  170.  Hft.  2.  20 
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die    gleichzeitige   Fibrinfarbang    angegebenen    Methode    hervor- 
gehen. 

Eine  Methode,  mit  den  elastischen  Fasern  gleichzeitig  die 
Tuberkelbacillen  im  Gewebe  zu  färben,  ist  bereits  von 
Wechsberg^)  angegeben  worden.  Dieselbe  ist  jedoch  in  mehr- 
facher Hinsicht  verbesserungsbedürftig.  Zunächst  erhält  man 
sicherere  Resultate,  wenn  man  das  Carbolfuchsin  statt  1  Stande 
lang  bei  37  °  24  Stunden  lang  bei  Zimmertemperatur  einwirken 
lässt.  Sodann  ist  es  absolut  überflüssig,  die  Schnitte  nach  der 
Carbolfuchsin-Färbung,  wie  Wechsberg  es  thut,  in  Salzsäure- 
Alkohol  zu  differenziren.  Die  Fuchselinlösung,  in  die  die 
Schnitte  nachher  kommen,  ist  ein  2procent.  Salzsäure- Alkohol, 
und  ein  solcher  durfte  wohl  während  einer  Binwirkungszeit  von 
25  Minuten  (bei  Wechsberg  gar  eine  Stunde)  die  Differenzirung 
der  Carbol-Fuchsinfärbung  genügend  bewirken.  Vor  Allem  aber 
ist  es  sehr  unzweckmässig,  mit  dieser  Färbung  eine  Carmin- 
Kernfarbuog  zu  verbinden.  Dann  sind  Kerne  und  Bacillen  roth 
gefärbt,  das  Auffinden  der  letzteren,  welches  im  Gewebe  ja  ohne- 
dies meist  viel  Geduld  erfordert,  sehr  erschwert,  und  Verwechs- 
lungen nur  zu  leicht  möglich.  Ich  verzichte  also  lieber  auf  die 
Kerofärbung  und  die  Schnitte  kommen  in 

I.  XyloI-AIkobol- Wasser. 
Carbolfuchsin  24  Stunden. 
Abspülen  in  70procent.  Alkohol. 
Fucbselin  25  Minuten. 
Abspulen  in  Wasser,  dann  in  Alkohol. 
Alkoh.  absol.  2  Stunden. 
Xylol-Balsam. 

Legt  man  nun  aber  Werth  darauf,  gleichzeitig  die  Kerne 
gefärbt  zu  erhalten,  so  muss  man  einen  anderen  Weg  einschlagen. 
Ich  färbe  dann  die  elastischen  Fasern  mit  Vesuvelin,  die  Kerne 
mit  Hämatoxylin.     Die  Schnitte  kommen  also  entweder  in 

IL  Xylol-Alkohol-Wasser. 

Carbolfuchsin  24  Stunden. 
Abspülen  in  70procent.  Alkohol. 
VesuTelin  (oder  Ferrivesuyin)  1  Stande. 

^)  Wechsberg,   Beitrag  zur  Lehre  von  der  primären  Einwirkung  des 
Tuberkelbazillus.    Ziegler's  Beiträge,  39.  Bd.  S.  208.  1901. 
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Abspülen  in  Wasser. 
Alkoh.  absol.  1  Stunde. 
Abspülen  in  Wasser. 
H&matoxylin-Alaun  3—5  Minuten. 
Abspülen  in  Wasser. 
Alkobol-Xylol-Balsam. 
oder  in 
III.  Xylol-Alkohol- Wasser. 

H&matoxylin-Alaun  30  Minuten.    Ueberfllrben. 

Auswaschen  in  Wasser  ^  Stunde. 

Carbolfuchsin  24  Stunden. 

Abspulen  in  TOprocent  Alkohol. 

Vesuvelin  (oder  FerriyesuTin)  1  Stunde. 

Abspülen  in  Wasser. 

Verdünnte  Lithion  carb.-Losung  (s.  oben)  5  Minuten. 

Fliessendes  Wasser  5  Minuten. 

Alkob.  absol.  1  Stunde. 

Xylol-Balsam. 

Besonders  die  letztere  Methode  giebt  vorzfigliche  Bilder. 
Die  Kerne  sind  blaa  gefärbt,  die  elastischen  Fasern  braun,  die 
Bacillen  roth. 

Ich  hoffe,  durch  vorliegende  Mittheilungen  eine  Reihe  von 
Methoden  angegebeo  zu  haben,  die  es  ermöglichen,  stets  sichere 
and  zuverlässige  Resultate  bei  den  Elastinfärbnngen  zu  erzielen. 


XIIL 

Die  OeminitSt  in  ihren  erblichen  (?)  Beziehungen. 

Historische  Kritik  falscher  Angabeii. 

Von 
Br.  med.  H.  Naegeli- Akerblom. 


IL 


Ooetlert 
Tbeilweise 
Unfruchtbar- 
keit der 
Zwillinge« 

Schon  im  Yolks- 
munde  ist  die 
tbeilweise      Un- 


V.  Speyr. 
III.  Partielle 
Unfruchtbar- 
keit der 
Zwillinge. 

Schon  der  Volks- 
muod  spricht  Zwil- 
lingen eioe  gerin- 


Historisch. 

Sich  auf  deo  Volksglauben  zustutzen, 
ist  etwas  Gefährliches,  denn  derselbe 
ilndert  sich  oft.  Um  nur  von  ältesten 
Zwillingen  zu  reden,  so  sehen  wir  die 
Dioskuren  in  der  Odysse  (11,  299)  als 
Sohne  des  Tyndareos  und  der  Leda, 
bei  Hesiod  hingegen  schon  als  Sohne 

20* 
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frucbtbarkeit  der 
Zwillinge  als 
Glaube  (von  an- 
derer Seite  be- 
zeichnet als  Aber- 
glaube) verbrei- 
tet, und  die  Er- 
fahrung zeigt, 
dass  Zwillinge 
auch  verb&ltniss- 
mässig  weniger 
als  andere  eine 
Ehe  eingehen. 
Von  den  ver- 
zeichneten 410 
Zwillingen  haben 
151  das  Lebens- 
alter von  mehr  als 
20  Jahren  er- 
reicht ;  hiervon 
waren  aber  nur  98 
verbeirathet,  die 
anderen  53  (26 
männliche  u.  27 
weibliche)  oder 
35  pCt.  blieben 
unverheirathet. 

Zum  Beweise, 
dassdieserVoiks- 
glac^be  wahr- 
scheinlich aus 
zahlreichen  Er- 
fahrungen her- 
vorgegangen, 
auch  begründet 
ist,  können  unter 
anderen  folgende 
concreto  Fälle 
dienen:  Die  Ehe 
des  ungarischen 
Königs  Matthias 
Gorvinus  (geb. 
1443)  blieb  kin- 
derlos, derselbe 
hioterliess    aber 


gere  Fruchtbarkeit 
zu,  und  die  Er- 
fahrung lehrt,  dass 
Zwillinge  auch  we- 
niger als  andere 
eine  Ehe  eingehen. 

Von  den  410 
wurden  15 1  über 
20  Jahre  alt;  hier- 
von waren  nur  98 
verbeirathet,  die 
anderen  53  (35  pC.) 
blieben  ledig. 

Goehlert  führt 
aus  seinem  Material 
einige  Beispiele  für 
die  verminderte 
Fruchtbarkeit  der 
Zwillinge  an,denen 
wir  die  folgenden 
entnehmen :  Mat- 
thias Gorvinus, 
König  von  Ungarn, 
zeugte  in  seiner 
Ehe  mit  der  Zwil- 
lingstochter Ge- 
org's  V.  Podiebrad 
keine  Kinder,  wohl 
aber  einen  illegi- 
timen Sohn.  Max 
Herzog  in  Bayern 
(geb.  1573)  war  mit 
d.  Zwillingstochter 
Garl's  II.  von  Loth- 
ringen in  40jähri- 
ger  kinderloser  Ehe 
vermählt,  zeugte 
aber  in  zweiter  Ehe 
mit  einer  jungen 
Prinzessin  noch  2 
Kinder. 

An  diese  partielle 
Unfruchtbarkeit  d. 
Zwillinge  knüpften 
sich  zuweilen  weit- 


des  Zeus  und  der  Leda,  also  über- 
natürlicher Zeugung.  Zwillinge 
(Idas  und  Lynkeus)  tödten  Gastor. 

Romulus  und  Remus  sind  für  den 
Vater  der  Rhea  Silvia  Bastarde,  für  die 
Römer  göttlichen  Ursprutigs.  Dereine 
wird  vom  Bruder  getodtet,  der  andere 
fährt  zum  Himmel.  Also  auch  das 
Sueben  nach  einem  ungewöhnlichen 
Moment.  Da  wir  aber  an  die  Götter 
nicht  mehr  glauben,  so  kommt  die 
Erblichkeit,  Unfruchtbarkeit,  früher  Tod 
u.  s.  w. 

Was  Goehlert*s  und  Speyr^s 
Zahlen,  betreffend  die  410  Zwillinge, 
bedeuten,  werde  ich  im  Weiteren  aus- 
führen. Vorläufig  will  ich  hier  nur 
die  Berechtigung  der  historischen  Be- 
hauptungen untersuchen.  Vorausge- 
schickt sei,  dass  v.  Speyr  nur  2  Fälle 
Goehlert^s  ausliess,  die  Zwillings- 
töchter Victor  Emanuet  L  von  Sar- 
dinien und  die  Zwillingstöchter  Max  I., 
Königs  von  Bayern. 

Matthias  Gorvinus,  König  von 
Ungarn  (1441—1490),  (Hübner  109) 
war  verbeirathet  mit  Gatbarina,  Zwil- 
lingstochter Georges  v.  Podiebrad  (welche 
1449_1464  lebte,  I2jährig  verbeirathet, 
15jäbrig  gestorben!).  ■■ 

Matthias  Gorvinus  war  aber 
auch  kinderlos  vermählt  mit 
Beatrice  von  Sicilien,  Tochter 
König  Ferdinand's  I.  und  der 
Königin  Leonore  von  Gastilien 
Von  einem  illegitimen  Sohn  weiss 
Hübner  nichts,  dagegen  ist,  aller- 
dings nach  anderen  Autoren,  ein 
solcher  vorhanden. 

Nicht  berücksichtigt  ist  aber  die 
Zwillingsscbwester  Kathftrinen*8  v. 
Podiebrad,  Sidonie  (1449—1510, 
vermählt  mit  Albert  dem  Beherz- 
ten von  Sachsen  (1443—1500), 
Mutter  von  6  Kindern,  Ahnfrau» 
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einen  iIlegitimeD 
Sohn. 

Max,  Herzog  in 
Bayern  (geboren 
1573),  war  mit 
der  Zwiliings- 
tochter  Carr«  IF. 
▼on  Lotbringen 
Yermäblt,  mit 
welcher  er  durch 
40  Jahre  kinder- 
los lebte;  nach 
deren  Tode  hei- 
ratbete er  eine 
25jlhrige  Prin- 
zessin, mit  wel- 
cher er  2  Kinder 
sengte. 

Aus  neuester 
Zeit  werden  fol- 
gende F&lle  her- 
vorgehoben: Fer- 
dinand L,  Kaiser 
von  Oesterreich, 
mit  d.  Zwillings- 
tocbter  des  sar- 
dioischen  Königs 
Victor  Emanuel's 

L  Term&blt, 
hinterliess  keine 
Nachkommen,die 
andere  Zwillings- 
tochter  dieses 
Königs  beiratbe- 
te Carl  Ludwig  ?. 
Lucca,  dem  sie  2 
Kinder  gebar. 
Dem  Könige  yon 
Bayern,  Hax  L, 
wurden  in  seiner 
Ehe  zweimal 
weibliche  Zwil- 
linge    geboren ; 


tragende  histori- 
sche Thatsachen 
an :  das  An  ssterben 
der  böhmischen 
Königsfamilie  der 

Przemysliden 
(1306)  der  Reichs- 
grafen ▼.  Schaom- 
burg  (1604)  und 
der  Anfall  der  sar- 
dinischen Rönigs- 
krone  an  dioSeiten- 
linie  Garignan 
(1831). 


der Albertiner,  ja  allcrPörsten- 
bäuser.') 

Maximilian  L  (1573—1601)  war 
allerdings  kinderlos  vermählt  mit  der 
Zwillingstochter  Carl*s  IL  von  Loth- 
ringen. Eine  sonderbare  Anpassungs- 
Fäbigkeit  zeigt  jedoch  das  Aus- 
sterben der  Przemysliden  (1306). 
Gemeint  ist  Wenzel  (V.)  III.,  als 
Zwilling  (Schwester  gestorben 
4jährig)  geb.  1289,  gest  1306, 
1  Jahr  yermählt.  Da  derselbe 
17jährig  ermordet  wurde,  so  lässt 
sich  über  Unfruchtbarkeit,  frühen  Tod 
u.  s.  w.  doch  nichts  sagen. 

Die  Angaben  Goehlert's  über  die 
Fruchtbarkeit  der  Zwillingstöchter 
Victor  EmanuePs  I.  und  König  Max^s  I. 
sind  richtig.  Jeder  Hofkalender  hätte 
ihm  jedoch  noch  genaue  Angaben  über 
das  Alter  geben  können,  welches  diese 
Zwillinge  erreichten.  Therese  v.  Lucca, 
geb.  1803,  starb  1879,  V6  Jahre  alt, 
ihre  Schwester  Anna,  vermählt  mit 
Ferdinand  I.  von  Oesterreich,  starb 
1883,  82  Jahre  alt,  lebte  also  zu 
Goehlert^s  Zeit.  Elisabeth  von  Bayern, 
vermählt  mit  Friedrich  Wilhelm  IV. 
von  Preussen,  war  geb.  1801,  gest. 
1873  72jährig,  ihre  Schwester  Amalie, 
vermählt  mit  Johann  von  Sachsen,  war 
gest.  1876,  75 jährig.  Marie  v.  Bayern, 
zweite  Gemahlin  des  auch  in 
erster  Ehe  kinderlosenFriedricb 
August  II.  von  Sachsen  war  geb. 
1805, gest.  1877,  72  jährig  ihre  Schwester 
Sophie,  vermählt  mit  Franz  Carl  von 
Oesterreich,  Vater  des  jetzigen  Kaisers, 
war  gest.  1872,  70 jährig.  Etwas  sonder- 
bar ist  es,  dass  gerade  diese  6  Zwil- 
linge über  70jährig  waren,  während 
Goehlert  unter  420  nur  das  Alter 
von  99  kennt  und  unter  diesen  nur  10 


^)  Tabelle  Via  und  folgend. 
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TOD  dem  ersten 
Zwillingspaare 
beiratbete  eine 
Prinzessin  den 
König  von  Preus- 
sen,  Friedr.  Wil- 
belm  IV.y  dessen 
Ehe  kinderlos 
blieb,  die  andere 
Prinzessin  den 
König  Y.  Sachsen, 
Jobann  I.,  dessen 
Ebe  mit  9  Kin- 
dern gesegnet 
war,  yon  dem  2. 

Zwillingspaar 
war  die  eine  Prin- 
zessin yermäblt 
mit  dem  Könige 
Yon  Sachsen, 
Friedrieb  August 
IL,  dessen  Ebe 
kinderlos  blieb 
und  mit  dem  Erz- 
herzoge Franz 
Carl  die  andere, 
welcbe  demsel- 
ben 5  Kinder  ge- 
boren bat. 

Diese  tbeil- 
weise  Unfrucbt- 
barkeit  bat  zu- 
gleich eine  wei- 
tere Bedeutung, 
da  sich  an  die- 
selbe, insbeson- 
dere für  Regen- 
tenfamilien, oft 
weittragende  hi- 
storische That- 
sacben  knüpfen, 
wie  das  Ausster- 
ben der  böhmi- 
schen Königs* 
familie  der  Prze- 


über  60  Jahre.  Meine  Tabelle  weist 
übrigens  das  Falsche  dieser  Angaben 
nach.  Ebenso  wenig  stimmt  hier  das 
gleichzeitige  Absterben,  und  die  Un- 
fruchtbarkeit ist  nur  bei  2  Fillen  viel- 
leicht  den  Zwillingen  zazuschreiben, 
da  Fr.  August  IL  auch  in  erster  Ehe 
kinderlos  war.  Dass  die  Reichsgrafen 
Ton  Scbaumburg  1604  ausstarben,  ist 
richtig,  wenn  wir  v.  Speyr's  Angabe 
als  Druckfehler  betrachten  und  1640 
schreiben.  Unvermählt  starb  1640 
der  einzige,  nicht  Zwillings- 
sohn, Otto  VL  (1616—1640),  Sohn 
Georg  Hermann  yon  Schaumburg- 
Pinnenberg.  Vor  ihm  war  als  Erb- 
lasser unyerm&blt  gestorben  sein  Vetter 
y&terlicher  Seite,  Jodocus  Hermann 
(1598-— 1635),  und  dieser  hatte  wieder 
seinen  Vetter  Ernst  (1569—1622) 
beerbt,  welcher  allerdings  in  kinder- 
loser Ehe  mit  Hedwig,  Zwillingstochter 
Wilhelm  IV.  yon  Gassei  gelebt  hatte. 
Die  Schuld  der  Schaumburg-Lippe*schen 
Streitigkeiten  yertheilt  sich  somit  auf 
ein  unfruchtbares  Ehepaar  und  zwei 
42-,  bezw.  24j&hrige  Junggesellen, 
nicht  zu  yergessen  die  Zeit  des  30- 
j&brigen  Krieges.  Ebenso  yerb&ltessich 
mit  dem  Uebergang  der  sardinischen 
Krone  an  die  Seitenlinie  Garignan. 
Carl  Felix  lebte  allerdings  in  kinder- 
loser Ehe  mit  der  Zwillings- 
tocbter  Christine  des  Ferdi' 
nand  L  yon  Sicilien  (1779—1849)* 
also  70jährig  gestorben),  wenn 
wir  annehmen,  auf  Seite  162  yon 
Behr  1854  sei  ein  Druckfehler  yor- 
handen,  indem  derselbe  unter 
18  Kindern  Perdinand's  I.  an- 
führt Marie  Christine  Amalie, 
geb.  17.  Januar  1778,  gest  25. Fe- 
bruar 1783,  und  Christine  (die 
oben  erw&hnte),  geb.  17.  Januar 
1779.    Es  wire  eyentnell  erlaubt 


r 


myslickn  >),  je- 
ner der  Reichs- 
grafen T.Scbaum- 
barg,  welches 
Land  nach  man- 
chen Zwistig- 
keitenandieFor- 
stenfamilieLippe 
gelangt  ist,  und 
der    Anfall    der 

sardinischen 
Konigskrone   an 
die      Seitenlinie 
Carignan^. 
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gewesen,  einen  Druckfehler  an- 
zunehmeni   ich  nehme  sogar  an, 
dass    gerade    das    von    Goehlert 
benutzte  Exemplar  diesen  Fehler 
hatte,  wenn  nicht  in  der  Auflage 
von  Behr  1875,  die  also  Goehlert 
zugänglich  war,   nur    17  Kinder 
Ferdinand'serwäbnt  wären!  Hier 
aber  fehlt  eine  Marie  Christine 
▼ollständig!    Man  brauchte  deshalb 
kaum  mehr  darauf  hinzuweisen,   dass 
der  Uebergang  der  Königskrone  an  das 
Haus    Carignan    durch    noch    andere 
Factoren   verursacht   wurde.    Es   re- 
gierten  nehmlich  nacheinander 
in    Sayoyen    drei    Brüder,    Carl 
Emanuel     1751^1819,     kinderlos 
vermählt,     Victor     Emanuel    I. 
1759—1824,   der   6   Tochter   (dar- 
unter    die     oben     angeführten 
Zwillinge)    und    einen    3jährig 
gestorbenen    Sohn    hatte,     und 
dann    erst  der    kinderlose    Carl 
Felix (1765-'1831).   Noch  3  Brüder 
starben    ijährig,    37jährig,    36- 
jährig  unvermählt.    Somit  hätte 
sich    auch   im    Falle,   dass   Carl 
Felix   mit   einem    Zwilling  Ter- 
heirathet     gewesen     wäre,     die 
Schuld    auf   3   Ehepaare   und    4 
jung    oder    unverheirathet    ge- 
storbene    männliche    Personen 
vertheilt! 


0  Der  letzte  männliche  Przemyslide,  WenzePs  II.  Zwillingssohn,  Wenzel  III. 
(gest.  1306)  hat  in  kinderloser  Ehe  gelebt. 

^  Die  Ehe  des  Königs  Carl  Felix  (gest.  1831),  des  letzten  der  Haupt- 
Knie  SaToyen,  Termählt  mit  der  Zwillingstochter  des  spanischen  Königs 
Ferdinand  IV.,  blieb  kinderlos. 
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Wenn  wir  nun  obige  Angaben  Goehlert^s,  v.  Speyr's, 
Hellin's  und  die  historischen  Facta  vergleichen«  so  sehen  wir 
nar  noch  auf  falschen  Angaben  aufgebaute  Theorien  und  planlos, 
dem  Zufalle  unterworfen  zusammengestellte  Fälle  bei  v.  Speyr. 
Irgend  welchen  Werth  den  Deductionen  betreffend 
gleichzeitigen  Tod  u.  s.  w.  beizulegen,  ist  nicht  mehr 
möglich,  und  jegliche  hierauf  basirte  Arbeit  ist  von 
Anfang  an  falsch. 

Der  Beweis  hierfür  liegt  in  meiner  Tabelle,  in  welcher  ich 
genau,  mit  Angabe  der  Quellen,  alle  in  Behr,  Cohn  and 
Hübner  angeführten  Zwillinge  aufführe  und  versucht 
habe,  die  entsprechenden  Paare  in  Goehlert^s  Tabelle  nach 
ihrer  laufenden  Nummer  anzuführen,  wie  dieselben  nach  Alter 
der  Eltern,  Lebensdauer  der  Zwillinge,  Heirath,  Einderzahl  sich 
decken.  Es  ist  dies  allerdings  nur  in  wenig  Fällen 
möglich,  da  Goehlert  mit  Vorliebe  unbestimmte  An- 
gaben macht. 

Mit  Bestimmtheit  konnte  ich  in  den  von  Goehlert 
angegebenen  Autoren  nur  179  Zwillingspaare  finden. 
Ich  führte  die  Zahl  bis  auf  200  fort,  um  zu  zeigen,  wie 
leicht  man  aus  unbestimmten  Angaben  beliebige  Fol- 
gerungen construiren  kann.  Ich  hätte  zugleich  leicht,  wie 
früher  erwähnt,  die  Zahl  200  überschreiten  können  durch  be- 
liebige Auswahl  der  zur  Theorie  passenden  Angaben,  ohne  Be- 
rücksichtigung der  eventuellen  Druckfehler.  Finden  wir  doch 
in  Behr's  ausgezeichneter  Genealogie  als  Tochter  der 
im  März  1425  hingerichteten  Parisina  Malatesta,  Ge- 
mahlin Nicolos  von  Este,  eine  Tochter  geboren  27.  April 
1425!!  Es  zeigt  dies,  wie  sehr  man  sich  bei  Construction 
irgend  welcher  Tabellen  auf  genealogischer  und  ähnlicher  Basis 
vor  vorgefassten  Schlussfolgerungen  hüten  muss. 

Wenn  wir  nun  ferner  analytisch- vergleichend  die  von  mir 
erstellte  Tabelle  und  die  Goehlert-v.  Speyr'schen  vergleichent 
so  haben  wir  folgendes  Resultat: 

Wir  wissen  das  Alter  von  148  Vätern,  125  Muttern  (Pari- 
sina's  Gemahls  Alter  ist  unsicher).     Wenn  wir  diese  124  Frauen 
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und  deren  Mänaer  tabellarisch  zasatnmeDstellen,    so  haben  wir 
folgendes  Resultat/) 


Vater  im  Alter 

Mutter  im  Alter  von 

bis  25  J.  |26— 35  J.|über  35  J. 

Zwillingskinder 

Zu- 
sammen 

Zwillings- 
paare 

bis  30  Jahre 

von  31—40  Jahre 

über  40  Jahre 

42 

28 

6 

20 
48 
42 

2 
32 

28 

64 

108 

76 

32 
54 
38 

Zusammen 
Zwillingspaare 

76 
38 

110 
55 

62 
31 

248 
124 

124 

Wenn  wir  nun  mit  Goehlert's  Tabelle')  vergleichen,  so  fällt 
sofort  anf,  dass  meine  Tabelle  blos  11  Elternpaare  weniger  zählt. 
Goehlert  hat  4  Elternpaare  mehr  in  der  ersten  Colonne,  7  in 
der  zweiten,  und  die  dritte  (horizontal)  stimmt  in  der  Summa  76 
vollkommen  nberein.  Die  Unterschiede  der  drei  Vertical-Colonnen 
lassen  sich  leicht  erklären  durch  persönliche  verschiedene  Auf- 
fassung des  betreffenden  Alters,  ob  25  Jahr  +  1  Monat  gleich 
25  Jahren  oder  26  zu  setzen. 

Aas  dem  Vergleiche  beider  Tabellen  geht  somit  hervor, 
dass  sein  Bestreben  darauf  gerichtet  war,  mit  dieser  Arbeit  die 
Resultate  einer  früheren  Zusammenstellung  in  der  „Oester- 
reichischen  Zeitschrift  für  praktische  Heilkunde^ 
(25.  Dec.  1868,  8.  970/71)  zu  bestätigen.  Er  berichtete  darin 
aber  ein  angeblich  gesammeltes  Material  von  2000  Ehen  mit 
12000  Kindern,  darunter  138  Zwillingspaare  aus  128  Ehen.  Er 
fand  daselbst  auf  100  Zwillingsgeburten  27  mit  je  2  Knaben, 
36  mit  je  2  Mädchen  und  37  mit  je  1  Knaben  und  1  Mädchen. 

0  Goehlert: 


Vater  im  Alter 


Mutter  im  Alter 

bi8  25J.|26— 35J.|übcr35J. 

Zwillingskinder 


Zu- 
sammen 


Zwillings- 
paare 


bis  30  Jahre 
Ton  31 — 40  Jahre 
über  40  Jahre 


44 

24 

8 


26 
74 
44 


2 
24 
24 


72 

122 
76 


36 
61 
38 


Zusammen 
Zwillingspaare 


76 
38 


144 
72 


50 
25 


270 
135 


135 


^)  Die  Tabellen   Goehlert's    werden  hier  nicht  in  Extenso  reproducirt, 
da  schon  in  diesem  Archiv  veröffentlicht. 
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Das  mittlere  Alter  der  Eheleate  bereohiMte  er  für  den 
Vater  auf  37,5,  für  die  Mutter  auf  35,5,  so  dass  bei 
einer  Ehedauer  von  22  Jahren  und  bei  der  Gonceptions- 
Fähigkeit  der  Frau  b  is  zum  42.  Lebensjahre  eineZ  will  ings- 
geburt  eigentlich  in  die  zweite  Hälfte  des  ehelichen  Zu- 
sammenlebens fällt.  Diese  Arbeit  jedoch  föhrtGoehlert 
bescheidener  Weise  nicht  als  die  seine  an,  sondern 
schreibt  in  seiner  Arbeit  von  1879:  Im  Allgemeinen  be- 
rechnet sich  das  Alter  der  Eltern,  welche  Zwillinge  er- 
zeugen, mit  35,7  (oben  37,5!I)  für  den  Vater  und  mit  29,5 
Jahren  für  die  Mutter  (oben  33,5!).  (Jahresbericht  über 
die  Leistungen  und  Fortschritte  in  dergesammt.  Medi- 
ein,  herausgegeben  von  Dr.  R.  Virchow  n.  s.  w.,  Bd.  II,  168.) 
V.  Speyr  citirt  wörtlich  Obiges  unter  Referat  in  Vir- 
chow's  Jahresbericht  u.  s.  w.,  als  Referat  über  Goehlert's 
Arbeit  von  1868!  Der  Autor  citirt  sich  also  selbst  inco- 
gnito.  Warum  wohl?  Führte  er  doch  auch  dort  als  Ver- 
hältnisszahl der  Knaben  zu  den  Mädchen  85  zu  100  an!! 
(Colonne  970).  Dort  sterben  aber  auch  mehr  als  die 
Hälfte  der  Zwillinge  bald  nach  der  Geburt,  und  wenn 
de  reine  stirbt,  so  ist  der  andere  bald  dem  Tode  verfallen! 

Von  Goehlert's  276  damals  studirten  Zwillingen  waren  145 
(52,5  pCt.)  bis  zum  lO.Lebensjahre  gestorben,  sodassvonlOO 
nur47  das  10. Lebensjahr  überlebt  hatten.  Unter  diesen451 
Gestorbenen  fanden  sich  58  Paare  oder  116  Zwillinge  (80 
pCt.),  welche  bald  nach  einander  im  Tode  gefolgt  sind,  und 
nur29(20pCt.),  von  denen  der  Eine  überlebend  geblieben  ist. 

Für  letztere  Thatsache,  welche  selbst  im  Volks- 
munde Gang  und  Gebe  ist,  hat  eine  unserer  ersten 
medicinischen  Autoritäten,  Prof.  Dr.  Hyrtl,  auch  einen 
physiologischenErklärungsgrund  (die  beidenZwillingen 
gemeinschaftliche  Placenta)  aufgefunden. 

In  Goehlert's  Veröffentlichung  von  1879  erscheinen 
ferner  die  Zwillingsgeburten  selten  als  erste,  noch  selte- 
ner als  letzte(!),  zumeist  als  dritte  bis  fünfte  Geburt  in  der 
Ehe  (Virchow  1868).  Welcher  physiologische  Grund  vor- 
liegen sollte,  dass  die  letzte  Entbindung  gerade  keine 
Zwillingsentbindung  sein   sollte,    ist  mir  unerfindlich! 
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Der  DurchschnittsberechnuDg  Goehlert's  köonen 
wir  somit  keinen  Werth  beilegen,  was  Alter  des  Vaters 
oder  der  Mutter  anbetrifft.  Wie  oben  an  Goehlert's 
Arbeit  nachgewiesen  wurde,  sind  die  Angaben  über 
Hanau  und  Capet  falsch,  verdienen  also  keine  weitere 
Berücksichtigung. 

Was  nun  die  Sterblichkeit  der  Zwillinge  (v.  Speyr 
S.  8)  anbetrifft,  so  sprechen  Goehlert  und  v.  Speyr  von 
der  geringeren  Lebensfähigkeit  der  Zwillinge,  einer 
langst  constatirten  Thatsache,  die  aber  noch  nie  durch 
umfassende  Beobachtungen  erhärtet  wurde! 

Es  ist  einigermaassen  unangenehm,  eine  längst 
constatirte  Thatsache,  die  noch  nie  erhärtet  wurde 
(y.  Speyr),  untersuchen  zu  müssen. 

Ich  weiss  nicht,  ob  es  genügt,  auf  folgende  wirkliche  That- 
sachen  aufmerksam  zu  machen. 

Nach  6oehlert-v.  Speyr  konnte  nur  bei  52  der  151 
über  20  Jahre  alt  gewordenen  Zwillinge  das  Todesjahr 
ermittelt  werden,  23  erreichten  ein  Alter  von  21  bis 
40  Jahren,  18  von  41 — 60  und  10  ein  Alter  von  über 
60  Jahren! 

Aus  meiner  Tabelle  geht  zur  Genüge  hervor,  dass 
bei  mindestens  97  der  angeblichen  151  Zwillinge  das 
Todesjahr  ermittelt  werden  konnte  und  ermittelt  werden 
kann!  29  erreichten  (Goehlert,  v.  Speyr  23!)  ein  Alter  von 
21—40  Jahren,  34  von  41—60  (Goehlert,  v.  Speyr  18),  34 
von  61  Jahren  (Goehlert,  v.  Speyr  10!!).  Nach  Goehlert 
erscheinen    als    älteste    ein    männlicher    Zwilling    mit 

80  Jahren  und  ein  weiblicher  mit  81  Jahren. 

Wie  aus  meiner  Tabelle  No.  VI  hervorgeht,  haben  wir 
schon  in  der  älteren  Auflage,  wie  auch  in  der  Auflage  Behr's 
von  1870  einen  82jährig  gestorbenen  Zwilling  männ- 
lichen Geschlechts,  Ferdinand  Ludwig  v.  Lippe  Weissen- 
feld,  geb.  22.  Aug.  1709,  f  18.  Juni  1791,  vermählt,  Vater 
von    8    Kindern,     Begründer    der    Linie    Weissenfeldl 

81  jährig,  ledig,  starb  ein  weiblicher  Zwilling  (Tab.  VI),  Luis.e 
Friederike  von  Rudolstadt,  1706— 87.  SSjährig  (Tab.  VI) 
Sophie    Luise    von    Hessen,    Tochter    Ludwig    VI.    vou 
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HessoD-Darmstadt.  Geb.  6.  Juli  1670,  starb  sie  2.  Jani 
175B  als  GemahÜD  des  Albert  Ernst  II.  von  Oettingen, 
als  Muttor  von  2  Kindern!  82jährig  starb  Anna  von 
Sardinien,  die  1801  geborene  Zwillingstochter  Victor 
EmanueTs  I.  von  Sardinien  (f  4.  Mai  1884).  Sie  lebte 
noch  zur  Zeit  von  Goehlert's  Arbeit,  aber  v.Speyr  hätte 
dies  sofort  finden  können!  Wir  haben  somit  3  Zwillinge, 
welche  schon  in  Goehlert's  Arbeit  als  über  SOjährig  hätten 
aufgeführt  werden  müssen.  Allerdings  passten  diese  nicht  zur 
Kurzlebigkeit.  Hier  ist  aber  eine  falsche  Angabe  be* 
wiesen,  nehmlich  Seitens  Goehlert's,  eine  unverzeih* 
liehe  Nachlässigkeit  Seitens  v.  Speyr^s,  wie  ich  oben 
nachgewiesen  und  hier  nochmals  anführe.  Sagt  Goehlert, 
eine  Tochter  Friedrich's  III.  von  Holstein  heirathete  Ludwig  VI. 
von  Hessen,  von  welchem  Zwillinge  stammen,  so  ist  der  Irrthum 
nur  halb  ein  solcher,  denn  Ludwig  VI.  hatte  ja  Zwillinge,  er 
war  verheirathet  mit  Elisabet  von  Gottorp,  Tochter  Friedrich's  III. 
Wohlweisslich  führt  er  keine  Daten  an,  denn  diese  starb,  wie 
in  Hübner,  Cohn,  beiden  Auflagen  Bebras  genau  geschrieben 
steht,  am  17.  Juni  1665.  Die  fragliche  Zwillingsgeburt  wird 
ebenso  genau  in  den  drei  neueren  Autoren  auf  6.  Juli  1670 
festgesetzt  als  aus  der  zweiten  Ehe  mit  Elisabet  Doro- 
thea von  Sachsen-Gotha  stammend.  Nur  halb  unrichtig 
ist  ferner,  die  Urenkelin  Ludwig  VI.  wurde  die  Gemahlin  Carl 
Ludwig's  von  Baden,  dessen  Zwillingstochter  mit  Max  I.  von 
Bayern  vermählt,  zweimal  Zwillinge  zeugte.  Die  angeführten 
Zwillinge  existiren,  Amalie  von  Hessen,  Tochter  Ludwig  IX. 
von  Hessen,  Ururenkelin  Ludwig  VI.,  aber  dessen  Gross- 
vaters Vater  Ernst  Ludwig  von  Hessen  war  Sohn  Lud- 
wig VI.  aus  seiner  zweiten  Ehe,  da  geb.  15.  Dec.  1667, 
wie  schon  im  ehrwürdigen  Hübner  ausdrücklich:  aus 
der  anderen  Ehe  genannt.  Also  ganz  oberflächliche, 
planlose  Benutzung  der  Quellen  Seitens  Goehlert's, 
denn  in  4  verschiedenen  Büchern  denselben  Druck- 
fehler bloss  in  den  von  ihm  benutzten  Exemplaren 
anzunehmen,  das  wäre  denn  doch  dem  Zufall  zu  viel 
zugemuthet.  Was  v.  Speyr  und  Hellin  anbetrifft,  sind 
sie   zu   entschuldigen,    denn  wer  würde  gedacht  haben. 
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eine  solche  oberflächliche,  ernsthaft  erscheinende 
Arbeit  in  diesem  Archiv  veröffentlicht  zu  sehen!  Auch 
ich  habe  es,  offen  gesagt,  nur  dem  Zufall  zu  verdanken, 
die  Literatur  mit  einer  Arbeit  „Ueber  Vererbung  der 
Geminität  in  ländlichen  Kreisen^  verschont  zu  haben. 

Als  Pflicht  erachte  ich  es  jedoch,  diesen  Nachweis  zu 
yeröffentlichen,  da  eventuelle  weitere  Arbeiten  sich  nicht  mehr 
auf  Goehlert's  anscheinend  wissenschaftliche  Beweise 
and  v.  Speyr's  Deductionen  stützen  dürfen.  Nur  das 
können  wir  als  feststehend  betrachten,  wir  wissen  noch 
gar  nichts  über  die  Vererbung  bei  der  Multiparität. 
Häufig  treten  gehäufte  Fälle  von  Zwillingen  in  einer  Familie 
auf,  dann  durch  Generationen  wieder  nicht.  Es  lässt  sich  nicht 
mit  Vi^ahrscheinlichkeit  sagen,  ein  Zwillingskind  sterbe  (unter 
normalen  Verhältnissen)  früher  als  ein  anderes,  gleichzeitig  mit 
dem  andern,  unfruchtbar  (ich  weise  auf  meine  Tabellen  und  die 
Häufigkeit,  mit  der  Zwillinge  als  Stammväter  oder  -Mütter  auf- 
treten). Wir  wissen  bis  jetzt  nur,  dass  nur  ungefähr  eine 
Zwillingsgeburt  auf  etwa  89  rechnen,  eine  Drillingsgeburt  auf 
7-8000,  Vierlinge  auf  20-50000,  Fünflinge  auf  mehrere 
Millionen.  Altes  Uebrige  ist  Aberglauben  und  ich  be- 
haupte, dass  als  Zwillinge  geborene  Kinder  nur  während 
der  Geburtsperiode  und  den  ersten  Einderjahren  mehr 
gefährdet  sind,  als  Einzelgeborene,  und  dies  blos  wegen 
der  erschwerten  Pflege. 

In  letzter  Stunde  erhalte  ich  die  Arbeit  Wilhelm 
Weinberges  in  Stuttgart,  veröffentlicht  im  „Archiv  für 
die  ges.  Physiologie«,  1901,  Bd.  88. 

Weinberg  benutzte  allerdings  als  Arbeitssubstrat 
Württemberg,  sein  Heimathsland.  Ich  zweifle  keinen 
Augenblick  an  den  durch  das  Königl.  Württembergische 
stat.  Landesamt  erhaltenen  Resultaten.  (Obiges  Archiv 
S.  347—48.) 

loh  kann  es  aber  nur  bedauern,  dass  in  dieser  Arbeit  der 
Verfasser  doch  wieder  unter  den  Autoren  Goehlert  und  die 
spateren  Autoren  benützt.  Schreibt  er  doch  selbst  S.  380: 
^Bereits  Goehlert  hat  bei  seinem  allerdings,  wie  später  nach- 
gewiesen werden  wird  (siehe  Erblichkeit),   sehr  anfechtbaren 
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Material  eine  grosse  Sterblichkeit  der  Zwillinge  und  häufiges 
gleichzeitiges  Absterben  gefunden.^  S.  386  und  387  redet  er 
von  der  anscheinend  durch  Goehlert  bewiesenen  Annahme, 
dass  Zwillinge  häufig  unfruchtbar  sind.  Goehlert  beruft  sich 
auch  auf  die  Erfahrungen  vonThierärzten.  „Sonst  nicht  zuverlässige 
Angaben  Goehlert's  (S.  B87).''  S.  396  wird  Goehlert  wieder 
als  Autor  citirt,  ferner  S.  414:  „Bei  Goehlert  fehlte  es  au 
kritischer  und  vorsichtiger  Behandlung  des  Materials, 
denn  die  Zahl  der  von  ihm  gefundenen  205  Zwillings- 
paare ist  grösser,  als  das  Resultat  einer  Nachprüfung, 
welche  auch  die  seither  vervollständigten  Stammtafeln 
einer  Reihe  regierender  und  mediatisirter  Fürsten- 
häuser berücksichtigte.  Auch  findet  man  bei  Goehlert 
Zwillinge  bei  Familien  angegeben,  z.  B.  bei  Philipp 
von  Hanau,  welche  weder  in  den  von  ihm  citirten 
Werken,  noch  anderweit  angeführt  sind.  Auch  die  von 
ihm  angeführten  Stammbäume  sind  nicht  einwandsfrei!'' 
Nun  dreht  sich  aber  die  halbe  Arbeit  Goehlert^s  und  v.  Speyr's 
gerade  um  diesen  Philipp  von  Hanau  und  seine  Nachkommen- 
schaft. Sagt  doch  Goehlert  ausdrucklich:  „Von  der 
Familie  Hanau  hat  sich  im  Verlaufe  von  270  Jahren  die 
Geminität  auf  die  Regentenfamilien  u.  s.  w.  fortgepflanst; 
er  hatte  Zwillinge  und  eine  Tochter,  die  mit  Philipp 
V.  Hessen  vermählt  war.^  Da  nun  Dr.  Weinberg  die 
Unwahrheit  der  obigen  Angaben  entdeckte,  so  musste 
doch  damit  Goehlert  und  v.  Speyr  gar  nicht  mehr  er- 
wähnt werden;  denn  Hypothesen,  die  auf  unwahren  Angaben 
basiren,  sollten  meines  Erachtens  auch  als  irrelevant  ausser 
Betracht  fallen.  Jedenfalls  sind  die  Resultate  un- 
brauchbar. V.  Speyr's  Arbeit  besteht  aus  der  Goehlert^schen 
mit  Anhang  einer  Anzahl  willkürlich  ausgewählter  Fälle,  fällt 
also  ausser  Betracht. 

Neeffe's  Zahlen  (Jahrbucher  für  National-Oeconomie  und 
Statistik,  von  Bruno  Hildebrand  &  J.  Conrad,  Jena  1877 — 93) 
zweifle  ich  weiter  nicht  an.  Immerhin  ist  mein  Vertrauen  zu 
einem  Autor,  der  erklärt,  Funflingsgeburten  gehören  zu  den 
naturhistorischen  Merkwürdigkeiten,  deren  Möglichkeit  an- 
gezweifelt  werden    darf   (eine   solche   soll    im    Dorfe    Alt* 
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Mitweida  bei  Rochlitz  [Sachsen]  im  Augast  1838  vorgekommen 
sein),  ziemlich  gering,  was  seine  Unparteilichkeit  anbetrifft 
Habe  ich  doch  oben  nachgewiesen,  dass  dieses  Wunder 
darch  einen  einfachen  Brief  sich  als  wahr  herausstellte 
and  schon  1877  mit  Leichtigkeit  zu  constatiren  gewesen 
wäre/) 

Ein  Beispiel  davon,  wozu  die  heute  beliebte  kritiklose  An- 
führung von  Autoren  in  möglichst  grosser  Anzahl  führt,  giebt 
aber  auch  wieder  Weinberges  Arbeit. 

Darwin,  wie  oben  erwähnt  (8.  ö),  basirte  sich  in  seinen 
zwei  Linien :  it  is  at  least  known  that  with  mankind  a  tendency 
to  produce  twins  runs  in  families  (Mr.  Sedgwick  British  and 
Foreign  Medico-Chirurg.  Review,  July  1863,  p.  170)  auf  Sedg- 
wick. (Ich  entnehme  die  Originalangabe  aus  der  Auflage  von 
1899,  The  Descent  of  Man,  second  Edition,  by  John  Murray.) 
Weinberg  giebt  nun  zu,  dass  sich  Darwin  blos  auf 
Sedgwick  stutzte  (S.  413). 

Aus  dieser  Angabe  geht  nun  hervor,  dass  leider  auch 
Weinberg  nicht  zur  Quelle  zurückging.  Auf  S.  387  sagt 
er  nämlich:  „Goehlert  beruft  sich  auch  auf  die  Erfahrungen 
von  Thierzüchtern ;  Hellin  verweist  ebenfalls  auf  eine  Aeusserung 
Everard  Homes,  wonach  Kuhzwillinge  häufig  Herma- 
phroditen- und  dann  unfruchtbar  seien.  Nach  einer 
anonymen  Gorrespondenz  des  British  Medical-Journal 
(Bd.  2,  S.  99,  1897)  sind  Zwillingskälber  weiblichen  6e- 

')  Eine  Illustration  hierzu  bietet  folgender  Artikel  des  Lud.  Bonacialus 
Ferrariensis  de  Foetus  formatione  (Lugd.  Batavior.  1650,  p.  221). 
»At  solis  noDDuUis,  ut  in  Aegypto,  ubi  foetifer  Nilus  potus,  id  ipsum 
suapte  natura  impertit,  et  geminos,  et  tergeminos  et  bis  binos  nasci, 
et  plerumque  plures  certum  est.  Ut  eniam  Fausta  e  plebe  mares 
duos,  feminas  totidem  ennixa  est.  Sed  et  quinque,  jamque  hoc 
pluribus  eyenisse,  exploratum  est,  quandoquideoi  mulier  quaedam 
vigenti  puerperia  partubus  quattuor,  quinas  partubus  singnlis 
eoixea,  ediderit  atque  eorum  major  pars  enutriri  et  adolescere 
quiYit.  Aliam  insnper  duodeeim  partubus  sexaginta  infantes 
peperisse  inventum  est.  Divo  Augusto  imperante,  ejus  quaedam  aucilla 
in  agro  Laurente  quinque  pueros  (qui  pauculos  vixerint  dies)  in 
lucem  emisit.  Et  in  Peloponeso  binos  quater  alteram  enixam, 
majorem  partem  ex  omni  ejus  vixisse  enixu,  proditum  est. 
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schlechtes  stets  fracbtbar,  wenn  nicht  eines  berma- 
phrodit  ist,  wahrend  bei  Zwillingskälbern  gemisohten 
Geschlechtes  das  weibliche  mit  Missbildungen  der  Geni- 
talien behaftet  und  selten  fruchtbar  sein  soll.^  Sedg- 
wick  citirt  nämlich  diese  allgemeine  Annahme  schon 
als  Angabe  von  1823,  durch  Cribbs,  der  in  6  Fällen  nach- 
wies, dass  Mutter,  die  als  Zwillinge  mit  männlichen  Kindern 
geboren  waren,  doch  wieder  Kinder  hatten,  widerlegt. 

Dort  aber  auch  führt  Sedgwick  Fälle  an,  welche  Dr.  Wein- 
berges Angaben  nicht  ganz  entsprechen.  Dieser  Letztere  sagt 
S.  413:  „Dazu  kommt  noch,  dass  auch  die  Lehre  immer 
von  Neuem  auftaucht,  die  Fähigkeit,  Zwillinge  zu 
erzeugen,  sei  vom  Vater  auf  den  Sohn  übertragbar. 
So  brachte  erst  neulich  Paterson  Beispiele  dafur.^ 
(Wann?  Wo?) 

Sedgwick  sagt  nun  ausdrücklich:  „There  are  cases 
which  show  that  twins  occasionally  owe  their  descent  as  such 
to  the  male  lioe,  of  which  the  following  case  affords  a  good 
illustration ;  two  brothers  (twins)  both  had  twins  by  their  wives 
many  times  in  succession;  the  wife  of  one  of  them  having  died, 
the  second  wife  produced,  like  the  first,  twins  (Lancet  July  20, 
1861,  S.  78)  and  in  the  case  (Nouveau  dictionnaire  d'histoire 
naturelle,  Verey  1817,  t.  XII,  566,  art.  generatioo)  recorded  by 
Mr.  Stocks  of  Salford,  twin  brothers  also  produced  twins,  one 
of  them  having  a  family  of  10  (8  m.,  2  f.)  all  of  whom  were 
twin  born,  and  the  other  a  family  of  11,  of  whom  8  twin  born. 
Five  of  the  female  twins  in  the  succeding  generation  produced 
twins  ad  their  iirst  birth.^ 

Oder  in  Kürze:  „Zwillingsbrüder  hatten  zahlreiche 
Zwillingspaare,  der  eine  in  zweiter  Ehe  hatte  wiederum 
Zwillint^e.  Stocks  führt  Zwillingsbruder  an,  deren 
einer  5  Zwillingspaare,  der  andere  4  (unter  11  Kindern) 
hatte.  Fünf  der  weiblichen  Zwillinge  hatten  wieder 
Zwillingskinder. ^  Es  war  dies  also  schon  1817  und  1861 
bewiesen,  dass  auch  männliche  Zwillinge  Kinder  haben,  Zwillinge 
zeugen  können. 

Ein  Blick  auf  meine  Descendenztafel  des  Hauses  Sachsen, 
Hessen  u.  s.  w.  zeigt  mehr  als  alle  Worte  die  Schwierigkeit 
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der  Unterscheidung  zwischen  Atavismas  und  Heredfiat.  Ueberall 
können  wir  direct  bis  in  das  8.  Jahrhundert  zurückgehen. 
Ebenso  die  Tabellen  von  Solms-Laubach,  von  den 
Carolingern,  welche  beweisen,  dass  alle  Regenten- 
familien unter  einander  verwandt  sind^  und  trotzdem 
bis  heute  weder  eine  grössere  Häufigkeit  von  Zwillings- 
entbindungen in  Regentenfamilien,  noch  eine  grössere 
Mortalität  constatirt  werden  kann.  Eine  Hereditat,  eine 
Uebertragung der  Neigung,  Zwillingskinder  zu  zeugen,  wäre  einzig 
dann  denkbar,  wenn  wir  nachweisen  könnten,  erst  vom 
Tage  der  Heirath  eines  Stammvaters  mit  einer  Frau 
aus  einem  Stamme,  in  dem  Zwillinge  häufig  vorkamen, 
sind  Zwillingsgeburten  zu  constatiren.  Und  dies  er- 
kläre ich  für  unmöglich.  Denn  wenn  wir  jetzt  z.  B.  eine 
Zwillingsentbindung  heute  annehmen,  so  müssen  die 
Eltern  in  der  12.  Generation,  also  etwa  1500  (das  Jahr- 
hundert zu  3  Generationen  gerechnet),  4096  Ahnen  haben 
(für  ihre  Zwillingskinder  gerechnet). 

Ein  concretes  Beispiel  führe  ich  in  Folgendem  an.  Prin- 
zessin Margarethe  von  Preussen,  1872,  die  Schwester 
des  deutschen  Kaisers,  hatte  1896  mit  Prinz  Friedrich 
Karl  von  Hessen-Philippsruhe  ein  Zwillingspaar  (männl. 
Geschl.,  heute  lebend). 

Wenn  wir  nun  meine  Tabelle  VIII  betrachten,  in  welchen 
die  Ahnen  des  Prinzen  Fr.  Carl  von  Hessen-Philippstal  und  der 
Prinzessin  Margarethe  von  Preussen  aufgeführt  sind,  so  finden 
wir  als  Ahnen  des  Vaters: 

r  1.  Friedrich  von  Hessen  1820-84  \     .  y.    , 
^••12.  Anna  von  Preussen  1836-?        I     *  *^'°^®'"- 

f  1.  Wilhelm  von  Hessen  1787—1867         \    ^  «..    . 
"^  \  2.  Charlotte  von  Dänemark  1789-1864    J    ^  ^*'^^®'- 

/  3.  Carl  von  Preussen  1807—83  \    o  tf«    i 

l  4.  Marie  Luise  v.  Weimar  1808-77    J    "^  ^^'''^^'• 

{1.  Friedrich  von  Rumpenheim  1747—1837       l  o  v-    i 
2.  Caroline  von  Nassau- Usingen  1762-1823    J  ^  "^'"*^®'"- 
/  3.  Friedrich  von  Holstein-Dänemark  1787—1867  \  ßtr.  h 

l  4.  Sophie  Friederike  v.  Mecklenburg-Schwerin  1758-94)  «>*^ina«>^- 
/  5.  Friedrich  Wilhelm  von  Preussen  1770—1840  1   ^  ^.    , 
\  6.  Louise  von  Mecklenburg-Strelitz  1776-1810  J   '"  ^»'^^«''• 

Archiv  t  pathol  Anat.  Bd.  170.  Hft.  2.  21 
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f  7.  Carl  Friedrich  von  Weimar  1783—1853     \ 

1  8.  Marie  (von  Paul  v.  Russland  1786—1804  |  ^  ^»'^d®'*- 


{1.  Friedrich  II.  von  Hessen  1720—1785  \ 

2.  Marie  von  Qrossbritannien  (von  Qeorg  IL)     >  4  Kinder. 
1723-1772    i 
{3.  Carl  Wilhelm  von  Nassau-Üeringen  1735— 1803 -i 
4.  Caroline  Felicitas  von  Leiningen- Heidesheim         >  3  Kinder. 
1734—1810  i 
{5.  Friedrich  V.  von  Dänemark  1723—1766  i 

6.  Marie  Juliane  von  Braunschweig- Wolfenbüttel  |  1  Sohn. 
(Vater  Ferd.  Albert  IL)  1729—1796  J 

f   7.  Ludwig  von  Mecklenburg-Schwerin  1725—78  1 

\  8.  Charlotte  Sophie  von  Sachsen-Saal feld  1731-1810  J  ^  ^'o«*«'- 

f  9.  Friedrich  Wilhelm  II.  von  Preussen  1744—1797  1 
^^*-   110.  Luise  von  Hessen-Darmstadt  1751—1805  J  ^  Kw^^^«'- 

r  a)  Wilhelm  1783-1851  1  10  Kinder. 

<^^  [  ß)  Marianne  v.  Hessen-Homburg  1785-1846  /als  5.  Entbind.  <J^ 

fU.  Carl  IL  von  Mecklenburg- Strelitz  1741—18161 

\12.  Friederike  von  Hessen-Darmstadt  1752-1782  |  ^^  Kinder. 

rl3.  Carl  August  von  Weimar  1757—1778  1 

114.  Luise  Auguste  von  Darmstadt  1757—1836  J  ^  K^«*^®«"- 

|15.  Paul  I.  von  Russland  1754—1801  \    a   - 

116.  Sophie  Dorothea  von  Württemberg  1759-1828  J  ^^  ^»oder. 

r  1.  Wilhelm  YIIL  von  Hessen  1682—1760  1 

^*'  1  2.  Dorothea  Wilhelmine  von  Sachsen  1691-1745   J  ^  K«°<^«»*. 

r  3.  Georg  IL  von  Grossbritannien  1683—1760  1 

l  4.  Caroline  von  Brandenburg- Ansbach  1683-1787  1  ^"  Kinder. 


6.  Christiane  Wilhelmine  von  Sachsen- Eisenach   r  4  Kinder. 

1711—1740 


Caroline  von  Brandenburg- Ansbach  1683—1787 
5.  Carl  von  Nassau  1712—1775  ^ 

i 

7.  Christ.  Carl  von  Leiningen-Heidesheim   \  Genaueres 

mir  unbekannt! 
9.  Christian  VI.  von  Dänemark  1699—1746 

3  Kinder. 


{ 

{7.  Christ.  Carl  von  Leiningen-Heidesheim   1 
8.  mir  unbekannt  J 

{9.  Christian  VI.  von  Dänemark  1699—1746  x 

10.  Sophie  Magdalena  von  Brandenburg  1700—1770  l 
Culmbach  1 

11.  Ferdinand  Albert  II.  v.  Braunschweig  1680-1785 

Bruder  von  (J(J 

12.  Antoinette  Amalie  von  Braunscbweig-Wolfenbüttel 

1696—1762 

13.  Christian  Ludwig  von    Mecklenburg-Grabow 

1683-1756 

14.  Gustave  Caroline    von   Mecklenburg-Slrelitz 

1G94-1748 


15  Kinder. 


6  Kinder. 
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{15.  Franz  Josias  ▼on  Sachsen-Saalfeld  1697—1764  \ 
16.  AnnaSophiev.Schwarzburg-RudolstadtnOO— 80  |  8  Kinder. 
2X  Schwester  von  Zwillingen  f 

17.  August.  Wilhelm  von  Preussen  1722—1758       \ 

18.  Luise  Amalie  von  Braunschweig-Wolfenbüttel  I   .  „.    . 

1782-1780  f  *  ^""•«'- 

Schwester  v.  IV a.  6.    Tochter  v.  Ya.  11.     J 

(19.  Ludwig  IX.  von  Hessen-Darmstadt  1719—1790  1 
Bruder  von  23  1  ^  ^.    , 
20.  Henriette   Caroline  v.  Pfalz-Zweibrücken  1721   j  ^  *^*»^«''- 
Vater,  Bruder  von  $?  bis  1774  J 

r21.  Carl  I.  Ludwig  von  Strelitz  1708—1752  1 

{22.  Elise  Albertine  von  Sachsen-Hildburghausen  |  10  Kinder. 

l  I7ia— .l7ßl  f 


9  Kinder. 


1713-1761 
S3.  Georg  Wilhelm  von  Hessen-Darmstadt  1722—1782 

Bruder  von  Va.  23 
|34.  Luise,  Tochter  von  Christ  Carl  Reinhard  v.  Leiningen- 
Heidesheim  1729-1818  (Hühner  471?) 

[25.  Ernst  August  IL  von  Sachsen- Weimar  1727—1758 
Urenkel  eines  (^Q  Sohns,  Bruder  von  ^$  aus 
<}0  l  Vaters  erster  Ehe.  \  2  Kinder. 

|26.  Anna  Amalie  von  Carl  1.  v.  Braunschweig-Wolfen- 
büttel 1739—1807  (Sohn  v.  Va.  11.) 


£•) 


fehlen. 


.29.  Peter  III.  von  Russland  X778— 1762  ] 

|30.  Sophie  Auguste  Friederike  von  Anhalt-Zerbst  |  2  Kinder. 

l  1729-1796  f 

f81.  Friedrich  II.  von  Württemberg  1782—1797  1 

132.  Friederike  von  Brand enburg-Schwedt  1736—1798   J  ^^  Kinder. 

(No.  27  und  28  fallen  aus,  da  Ludwig  IX.  von  Hessen- Darmstadt  schon 
in  No.  Va.  19 — 20  als  Vater  Friederikens  von  Preussen  aufgeführt  ist. 
Ludwig  IX.,  Sohn  Ludwig  X.  hatte  $  $.) 

{1.  Carl  von  Hessen- Cassel  1654—1730  (sein  Sohn  ^ 
Max  hat  $  $   [  14  Kinder. 
2.  Marie  Amalie  von  Curiand  1653—1711  i 

r  3.  Moritz  Wilhelm  von  Sachsen-Zeitz  1664—1518  \  ^  ...    . 
\  4.  Marie  Amalie  von  Brandenburg  1670-1736       J  ^  K»^«*«''- 

5.  Georg  I.  von  Grossbritannien  1660—1727,  Bruder 

▼on  (J^,  Sohn  von  Zwilling  ■  ^  ^.    , 

6.  Sophie  v.  Braunschweig-Celle  1666—1726  (Cousine,  ^  ^  »Binder. 
Vaterbruderstochter,  Tochter  d.  Leonore  d*01brense 

21* 
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{7.  Joh.  Friedrich  von  Ansbach  1654—1686  ^ 

8.  Eleonore  Erdmute   von  Sachsen- Eisenach  1662  >  3  Kinder, 
bis  1696,  t  als  Wwe.  Georg  IV.  v.  Sachsen  J 
r  9.  Wilhelm  Heinrich  von  Nassau  1684—1718        \ 
c?  S  { 10.  Charlotte  Amalie  von  Nassau- Dillenburg  1680  1     ^^  Kinder, 
'  bis  1738  i  da'-unterc?? 

II 1.  Johann  Wilhelm  IV.  v.  Sachsen- Eisenach  1666  \ 
bis  1729,  Zwilling,  Grossvater  Zwilling  l  q  «..    . 
12.  11  Magdalene  Sibille  von  Sachsen-Weissenfells  |  ^  K»«^^«»"- 
1673-1708  J 
13—16  fallen  aus  (Leiningen-Heidesheim),  mir  unbekannt. 

17.  Friedrich  IV.  von  Dänemark  1671—1730  \ 

18.  Luise    von    Mecklenburg-Güstrow    1667—1721  I 
(Mutter,    Schwester  von  c?2,    Enkelin  des  |  ^  K»»«^«»"- 

^$  l  Zwillinges  Adolf  von  Holstein-Gottorp  J 

19.  Christian  Heinrich   von   Brandenburg-Culmbach  \ 

1661-1708  I  14  Kinder. 

20.  Sophie  Christine  von  Wolfstein  1667—1736         ' 
^^  (2\.  Ferdinand  Albert  I.  v.  Braunschweig- Bevern  \ 

I  1636-1687  I       ^  ^^°^®''' 

$?  |22.  Christine  von  Hessen- Eschwege  1649-1702  (  ^*'"»t«'"  a^«  ^' 
[  (Grossvater  hatte  ?  ?  Geschwister.)  J  Entbindung  c?c? 

{23.  Ludwig  Adolf  von   Braunschweig- Wolfenbuttel  . 
1696—1762  (Neffe  von  Via.  21)  l  4  Kinder. 
24.  Christine  Luise  von  Oettingen  1671—1747         J 

Eine  Tochter  verm&hlt  mit  Carl  VI.  von  Oesterreich,  Vater  Maria 
Theresias,  die  2.  mit  Ferd.  Albert  .11.  von  Braunschweig -Wolfenbnttel 
(Nr.Va.  11  u.  12). 

x25.  Friedrich  von  Mecklenburg-Grabow  1637—1688    . 

1 26.  Christine  von  Hessen-Homburg-Bingenheim  1653  l  4  Kinder. 

l  bis  1722  J 

r27.  Adolph  Friedrich  U.  von  Strelitz  1658-1708    \ 

128.  Marie  von  Güstrow  1659-1708  J  ^  K^«^^*®«". 

.29.  Johann  Ernst  von  Sachsen-Saalfeld  1658—1729,  v 

I  Vater  von  13  Kindern  l  8  Kinder. 

130.  IL  Chariotte  Johannette  v.  Waldeck  1664—1699  j 

r31.  Ludwig  Friedr.  L   v.  RudolsUdt  1667*-1718  \  13  Kinder,  dar. 

2X  {32.  Anna  Sophie  von  Sachsen-Gotha  1670—1728  [als  2.  Entbindg. 

?¥  l  Grossvater,  Bruder  von  $?  J  $?,als8.  $$ 

{33.  Friedrich  Wilhelm  L  von  Preussen  1688—1740  \ 
34.  Sophie  Dorothea,  Tochter  Georgs  I.  von  Gross-  >    13  Kinder. 
briUnnien  1687—1762  i 

35  und  36  fallen  aus,  da  identisch  mit  Va.  11  und  12. 
/37.  Ludwig  VIIL  von  Hessen  1691—1768  (Vater,  . 

1  Bruder  von  (S^$    i  6  Kinder. 

^^   138.  Chariotte  von  Hanau  1700—1726  j 


4  Kinder. 
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$$   r39.  Christian  IIL  Ton  Pfalz- Zweibräck  1674—1735, 
I  Bruder  von  $  ^ 

$$   j40.  Caroline  von  Nassau-Saarbröck  1704—1774, 
l  Schwester  von  5  5 

f41.  fällt  aus,  da  bereits  unter  Va.  27.  ^ 

42.  Emilie  v.  Schwarzburg-Sondershausen,  Urgross-   1  2  Kinder, 
vater  hatte  $$  Geschwister  1681—1757  i 

{48.  Ernst  Friedrich  I.   von  Sachsen-Hildburghausen  \ 
1681—1724,  Grossvater,  Bruder  von  cfo   (   ^^  Kinder. 
44..  SonhiA   Albflrtinn  von   RrhAP.h   IßA.^ -.17^19  J 


^44.  Sophie  Albertine  von  Erbach  1683  —  1742 
45-46  gleich  VI  a.  37  u.  38. 

47 — 48.  Luise,   Tochter   von  Christian  Carl  Bernhard  v.  Leiningen 
(mir  unbekannt). 
^  f    r49.  Ernst  August  I.    von  Weimar,   Urenkel  eines  ^q  \  6  Kinder, 
j  Sohnes  I   darunter 

3*5  l50.  Sophie  Charlotte  v.  Bayreuth,  Grossvater  Via.  19,  [    Erstgeb. 


1713—1747  j       c75 

51.  Cari  I.   V.  Braanschweig-Wolfenbättel    1713—1780, 

Vater  Va.  11. 

52.  Philippine    Charlotte    von    Preussen    1716  —  1801,  ^^^  Kinder. 

Tochter  von  Via.  33. 

$  $   53—56  entsprechen  Va.  19  und  20.    Siehe  oben. 

j57.  Carl  Friedrich  IV.    v.  Holstein-Gottorp   1700—1739  1 

158.  Anna  von  Peter  I.  von  Russland  1708—1728  J  ^  ^°**°- 

r59.  Christian  August  von  AnhaltZerbst  1690—1747  1 

160.  Johanne  Christine  V.  Holstein-Gottorp  1712—1760  J  ^  ^i^^er. 

f61.  I.  Cari  I.  Alexander  von  Württemberg  1684—1734  \  ^     .    , 

\62.  Marie  Auguste   von  Thurn  und  Taxis  1706-1756     j  ^  ^»'^^ö»'- 


63.  Friedrich  Wilhelm  von  Brandenburg-Schwedt 

1700—1771   . 

5  Kinder. 


I 

164.  Sophie  von  Preussen,  Tochter  von  Friedrich 


Wilhelm  L,  1719—1765 


Gehen  wir  nun  zur  Prinzessin  Margarethe  von  Preussen 
über,  so  finden  wir  eine  grosse  Anzahl  derselben  Änhnen,  die 
wir  für  ihren  Gemahl  haben. 

Wir  haben  nehmlich  (immer  im  Sinne  der  Zeiger  einer 
Uhr  gerechnet). 

Ib    f   1.  Friedrich  III.  von  Deutschland  1831—1888  1 

l  2.  Victoria  von  England  1840-1901  J  '^  Binder. 

IIb.  f   1.  Wilhelm  I.   1797—1888  l  o  ir    ,i 

(  2.  Auguste  von  Sachsen-Weimar  1811— 1890  J  ^  ^»"^er. 
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f  3.  Albert  von  Sachsen-Coburg-Gotha    1819—1861  \  ^  u^.  ^ 
l  4.  Victoria  von  GrossbriUnnien  1819-1901  f  ®  ^*^^•''• 

III  b.  1—2  fallen  aus,  da  identisch  mit  III  a.  5—6.  Ebenso  IV  b.  1—4, 
Vb.  1—8,  VIb.  1—16. 

III  b.  8  und  4  fallen  wieder  ans,  da  gleich  III  a.  7  8,  ebenso  die  folgenden 
Reiben  in  IVb.,  Vb.  und  VIb.  (Auguste  v.  Sachsen- Weimar  war  Schwester 
von  Marie,  der  Gemahlin  Carls  von  Preussen.) 

III b.  f  5.  Ernst  I.  von  CoburgGotha  1784—1844  \  ^  j^..    , 
l  6.  Luise  von  Sachsen-Gotha  1800-1831      J  ^  ^»»^ö''- 
r  7.  Eduard  von  Kent  1767—1820  \  i  t    h 

\  8.  Marie  von  Sachsen-Saalfeld   1786-1861  /   '  Tochter. 

IVb.  r  9.  Franz  von  Saalfeld  1750—1806  \  in  k*  H 

\10.  Auguste  von  Reuss-Ebersdorf  1757-1881 J   ^"  Binder. 

fll.  August  von  Gotha  1772 1822  \  i  t    h 

112.  Luise  von  Mecklenburg-Schwerin  1779—1801    J   *  T®^'"*«"'- 

{13.  Georg  IIL  von  Grossbritannien    1738—1820  \       ta  v  a 
14.  Sophie  Chariotte  von  Mecklenburg-Strelitz      \  ,   i  ,     f      U^ 
1744-1818  i  1  Sohn  hat  OO 

IVb.  15  und  16  fiallen  aus,  da  Victoria  von  Sachsen-Saal feld  Schwester 
von  Ernst  I.  von  Coburg  (III  b.  5)  war. 

Vb.  fl7.  Ernst  Friedrich  1724—1800  (von  Saalfeld)  l  7  «•  h 

\18.  Sophie  von  Braunschweig- Wolfenbüttel  1724-1802  J  ^  '^*'*^«^- 
{19.  Heinrich  XXIV.  von  Reuss-Ebersdorf  1734—1779  \  „  u.    . 
120.  Caroline  Emestine  v.  Erbach-Schönberg  1727—1796  J  ^   ^i°<*«'- 
(21.  Ernst  IL  v.  Gotha  1745—1804,  Bruder  v.  2X  00\  ^  v-  h 
\22.  Chariotte  von  Sachsen-Meiningen  1751—1827  J  ^  '^^^^^^' 

{23.  Friedrich  Franz  I.  von  Mecklenburg-Schwerin  1756  1 
bis  1837   I  7  Rinder. 
24.  Luise  von  Sachsen-Gotha  1756—1808  i 

f25.  Friedrich  Ludwig  von  Grossbritannien   1707—1751  1  q  i^ .    . 
126.  Auguste  von  Sachsen-Gotha  1719—1722  j  ^  ^»^«*^''- 

Vb.  27  und  29  fallen  aus,  da  identisch  mit  Va.  21  und  22  (Carl  I. 
von  Mecklenburg-Strelitz). 

Vb.  33  und  34  fallen  aus,  da  Ernst  Friedrich  von  Saalfeld,  Sohn  des 
Franz  Josias  unter  Va.  15  figurirt.  Ebenso  35  und  36,  da  seine  Gemahlin 
Sophie  von  Braunschweig  zu  Eltern  Ferdinand  Albert  II.  von  Braunschweig 
und  Amalie  von  Wolfenbnttel  bat,  die  in  Va.  11  und  12  figuriren. 

VIb.  |37.  Heinrich  XXIX.  von  Ebersdorf  1699—1747  \ 

138.  Sophie  Theodore  von  Castell-Remlingen  1703-1777  /*3  Kinder. 

r39.  Georg  August   v.   Erbach-Schönberg    1691 —        "l 
0  0  {40.  Ferdinandine  Henriette  von  Stolberg  1699—         [  ™»nd«8ten8 

l     .     Eine  V.  24 Kindern.    4X  Schwester  v.  ZwiU.  ^    4  Kinder. 

f41.  Friedrich  III.  von  Gotha  1699-1772  \  9  Kinder  2.  u.  3. 

00  142.  Luise  von  Sachsen-Meiningen  1710—1767  /  Entbindg.  ZwilL 
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(43.  Anton  Ulrich  Ton  Sachsen-Heioingen  1687—1764    1  «   ,f.    . 
U*.  Charlotte  Amalie  ▼.  Hessen-Philippstal  1730-1801   I       ^^'*<"«'^- 

{45.  Ludwig  von  Mecklenburg-Schwerin  1725—1778    \ 
46.  Charlotte  Sophie  von  Saalfeld,  Tochter  von  Franz  [  2  Kinder. 
Josias  1731—1810  i 


Josias  1731—1810 
47.  Johann  August  von  Sachsen-Gotha  1704—1767 
Luise  von  Reuss-Scbleiz  1726—1773 


f47. 
148. 


) 


2  Rinder. 


49—50  nillt  aus,  da  gleich  Va.  3  und  4  (Georg  II.  von  Grossbritannien. 
r51.  Friedrich  IL  von  Gotha  1676—1732  \ 

152.  Magdalene  Auguste  von  Anhalt-Zerbst  1679—1740  f^^^^^^^^' 


Wir  haben  also  id  der  Vf.  Reihe  der  Ahnen  der  Prinzessin 
Margarethe  von  Preussen  nur  noch  12  andere  Ahnen,  als  ihr 
Gemahl  zählt,  auf  eine  Summe  von  64!  Gehen  wir  nun  in  die 
VII.  Reihe  aber,  so  haben  wir  folgendes  Resultat: 


8  Rinder. 


•  8  Rinder. 


>  13  Kinder. 


Vllb.  r73.  Heinrich  X.  von  Reuss-Ebersdorf  1662—1711 
OO  |74.  Erdmuthe  v.  Solms-Laubach  1660—1732,  Urenkelin 
des  Zwillinges  Johann  Georg.     Ihr  Bruder 
hat  Zwillinge! 
r75.  Wolfgang  Theodor  von  Castell-Renilingen  (vorher  ^ 

6  Kinder)  1641-1709 
o  o    )76.  11.  Dorothea  Renata  von  Zinzendorf   1669   (deren 

Brudersohn  hat  ^(}  , 
77.  Georg  Albert  von  Erbach  1648-1704 
d^C?  J^S«  Dorothea    Christine    von    Hohenlohe- Waidenburg 
1671--1724.    Schwester  hat  Zwillinge  ^(J^ 
Ebenso  Grossvaters-Bruder!    (Qübner.) 
79.  Ludwig  Christian  von  Stolberg-Geudern  "i  24  Kinder,   darunter 
I  1652—1710  I      1.  Entbdg.  3*9. 

(JcJ     80.  Christine  von  Mecklenburg-Göstrow         i     6.  (J9»  12.  c?c?j 
3X  l  1663—1749  j  14.  ^^. 

<S(^   r81.  Friedrich  L  von  Gotha  1646—1691,   Vatersbruder  \ 

I  war  (J(?  I  8  Kinder. 

^2.  ITagdalene  von  Sachsen- Weissenfeis  1648-1681  ^ 
^83.  Ernst  Ludwig  von  Sachsen-Meiningen  1672—1724  ^ 
84.  Marie    Dorothea   von  Gotha    1674—1713,   Tochter  \  5  Kinder. 

des  obigen  ^ 
(Bruder  von  r85.  Bernhard  I.  von  Meiningen  1649—1706 
Vllb.  81.)    I 

(Schwester  v.|86.  Elisabeth  Eleonore  v.  Braunschweig-Wolfen- 
Vla.  23.)     l  büttel  1658—1729 

[87.  Cari  von  Philippstal  1682-1770 

Caroline  von  Sachsen- Eisenach   1699—1743 


*  5  Kinder. 


r87. 

188. 


I 


5  Kinder. 
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89  und  90  fallen  aus,  da  gleich  Va.  13  und  14,  ebenso  91  und  92, 
da  gleich  Va.  15  und  16.  Ebenso  93  und  94,  da  der  Vater  Job.  August 
von  Sacbsen-Gotha  Friedrich  II.  unter  VIb.  51—52  steht. 

'95.  Heinrich  I.  von  Reuss-Schleiz  1695—1744  (Nach- 
kommen der  Solms-Laubacb  c^c^ 
|96.  Juliane  Dorothea  von  Loweustein-Virneburg 

1694—1734 
101  und  102  fallen  aus,  da  gleich  VII  b.  81  und  83. 
Onkel  und    ( 
Tante  von  jl08.  Carl  Wilhelm  v.  Anhalt-Zerbst   1652—1718  \ 

60. 


}  3  Rinder. 


Via.  59  und]  104.  Sophie  von  Sachsen-Weissenfels  1654-1724   ^  ^Kinder. 


Somit  haben  wir  in  der  7.  Reihe  DOch  20  verschiedene  Ahnen 
auf  108!  Sonst  stimmen  alle  überein,  und  in  der  nachfolgenden 
Reihe  wäre  der  Verlust  noch  grösser. 

In  welches  System  bringen  wir  nun  aber  die  1896  geborenen 
Zwillinge  von  Hessen?  Je  nach  Belieben  können  wir  ein  Stuck 
ans  der  Tabelle  herausschneiden  und  verwerthen.  Wir  haben 
väterliche  Vererbung,  mütterliche  Vererbung,  Poten- 
zirung;  die  Zwillinge  kommen  so  ziemlich  aus  der 
gleichen  Familie  (da  wir  bei  der  7.  Ahnonreihe  noch 
12  von  den  Ahnen  des  Mannes  verschiedene  Ahnen  der 
Mutter  haben).  Wir  haben  indirecte  Vererbung  durch 
Geschwister,  directe  Vererbung,  Summation,  kurz, 
jeder  Autor  hat  schliesslich  Recht;  denn  wir  finden  Vaters- 
brüder, die  Zwillinge  hatten,  Grosstanten^  Grossväter,  die  Zwillioge 
waren.  Die  Tabelle  genügt  zur  Construction  aller  möglichen 
Thesen  und  Hypothesen,  namentlich  wenn  man  noch  Karl  den 
Grossen  und  Sidonie  von  Podiebrad  hervornimmt. 

Es  giebt  kein  Beispiel,  das  so  deutlich  die  Wichtigkeit  der 
kleinen,  unwillkürlich  tendenziösen  Zusammenstellungen  der 
Vererbungsfälle  bewiese,  als  gerade  dieses.  Es  betrifft  Fürsten- 
familien,  die  immer  unter  einander  heiratheten;  das 
ist  richtig.  Nun,  wenn  wir  z.  B.  die  Ahnenreihe  Kaiser  Wil- 
helm's  II.  vornehmen  (welche  natürlich  derjenigen  der  von  mir 
als  Beispiel  benutzten  Schwester  entspricht),  so  haben  wir  Vater 
und  Mutter,  4  Grosseltero,  8  Urgrosseltern;  bei  den  16  Ahnen 
beginnt  ein  Verlust,  da  Ernst  I.  von  Coburg  und  die  Mutter 
der  Königin  Victoria  Geschwister    waren.     Dieser    Verlust   ver- 
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doppelt  sich  immer  neu.  Id  der  5.  Ahueureibe  haben  wir  nur 
24  anstatt  32  Ahnen,  in  der  6.  44.  In  der  7.  haben  wir  74 
anstatt  128,  in  der  8.  111  anstatt  256,  und  so  geht  es  weiter. 
Vater  und  Mutter  haben  immer  mehr  gemeinsame  Abnen.  So 
kommt  Wolfgang  von  Barby  (gest.  1565)  etwa  lOmal  als  Ahne 
des  deutschen  Kaisers  vor,  der  gelehrte  Johann  Georg  v.  Solms- 
Laubach  (Zwilling)  vielleicht  20  mal.  Sehen  wir  doch  in  der 
12.  Ahnenreihe  anstatt  4096  Ahnen  nur  275!  Kennen  wir  doch 
von  mindestens  34  Vorfahren  des  deutschen  Kaisers  in  der  9. 
bis  12.  Generation  nichts  als  den  Namen.  Und  diese  Zahl 
repräsentirt  mit  Eltern  und  Grosseltern  etwa  533  Personen  (Otto- 
kar Lorenz,  Lehrbuch  der  Genealogie,  1898,  S.  306  n.  s.  w.). 
Bedenken  wir  doch,  dass  jeder  jetzt  lebende  Mensch, 
um  ja  nicht  von  Vater  und  Mutter  her  gleiches  Blut 
zu  erhalten,  alle  zu  Karl's  des  Grossen  Zeit  lebende 
Menschen  zu  Ahnen  haben  müsste!  Wenn  man  nämlich 
eine  Generation  auf  35  Jahre  berechnet  und  die  Anzahl  der 
Generationen  n  ist,  so  ist  die  Zahl  der  Ahnen  X  =  2^  also  die 
Zahl  der  Jahre,  die  seit  jener  zu  berechnenden  Generation  ver- 
flossen sind,  z  —  n35,  so  hat  man 

X  =  2»  =  2^ 
log  X  =  ^  log  2 
2  =  35  log  X 
log  2 

(Dabei  ist  allerdings  der  Umstand  vernachlässigt,  dass  die 
Zahl  der  Frauen  grösser  ist,  d.  h.  in  kürzerer  Reihe  folgt,  als 
die  der  Männer.)    (Ottokar  Lorenz,  siehe  oben.) 

Rechnen  wir  rund  drei  Generationen  für  das  Jahrhundert, 
so  haben  wir  für  das  Jahr  800  für  den  1900  geborenen  Zwilling 
2^,  gleich  etwa  8  Milliarden  (Du  Prel). 

Nehmen  wir  nun  auch  nur  einen  Ort  an,  wie  Stuttgart  mit 
158321  Einwohner  (1895,  Hofkalender  1901).  Wenn  nun  heute 
ein  Zwillingspaar  daselbst  das  Licht  der  Welt  erblickt,  so  müsste 
dasselbe  in  13  Generationen  der  Ahnen  etwa  130000  Ahnen 
haben,  also  mehr,  als  Stuttgart  je  an  autochthonen  Ein- 
wohnern besass! 

Rechnen  wir  nun  wieder  mit  Weinberg 's  Angaben 
über  1596  Zwillingsmütter  in  Stuttgart   (mit  2  Drillings- 
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gebarten),  so  fioden  wir  also  3192  Zwillinge,  d.  h.  mit  Abzug 
der  2  Drillingspaare  3186  Zwillinge,  welche  sich  in  die  Stutt- 
garter Ahnen  theilen  müssen  (natürlich  nur  1593  Paare). 
In  der  7. — 8.  Generation  also  rofissen  sie  schon  gemeinsame 
Ahnen  haben,  das  ist  logisch  nicht  anders  möglich.  So  hätten 
wir  Vererbung  von  einer  Fajnilie  in  die  andere.  Ebenso  logisch 
ist  es  auch,  dass  mit  Bestimmtheit  Ahnen  des  Vaters  und  der 
Mutter  identisch  sein  werden.  Stuttgart,  wie  alle  anderen  Städte, 
hat  sich  erst  in  den  letzten  50  Jahren,  seit  Entwicklung  der 
Eisenbahnen,  zur  jetzigen  Bevölkerungszahl  aufgeschwungen. 
Vorher  aber  war  die  Bevölkerung  stabil,  also  unausbleiblich, 
dass  Familien  gewisser  Classen  nur  unter  einander  heiratheten.  Es 
ist  also  das  Verhaltniss  offenbar  dasselbe,  wie  bei  Fürstenhäusern, 
und  es  ist  unmöglich,  auf  logischer  Basis  die  Uebertragang 
von  Zwillingsgeburten  von  einer  Familie  in  eine  andere  anzuer- 
kennen, denn  in  jeder  Familie  wird  unter  den  Ahnen  sicher 
eine  Zwillingsentbindung  auf  durchschnittlich  89  Entbindungen 
stattgehabt  haben,  vielleicht  3  oder  4,  also  cumulirte,  vielleicht 
aber  nachher  erst  wieder  unter  300  Entbindungen.  Auch  direct 
Zwillinge  als  Ahnherren  oder  Ahnfrauen  werden  wir  finden.  Wenn 
wir  z.  B.  wieder  als  Ahnfrauen  aller  Fürstenhäuser  Europas  zwei 
Schwestern  v.  Pfirt,  zwei  Schwestern  v.  Braunschweig  finden 
(Ottokar  Lorenz),  so  haben  dieselben  ebenso  viel  Anrecht 
auf  Uebertragung  der  Heredität  der  Gemellität  in  andere  Familien, 
wie  Sidonie  v.  Podiebrad  oder  Goehlert's  vollkommen  apo- 
kryphe Hanau. 

Kein  Autor  rechnet  eben  mit  dem  für  das  Kaiserhaus  an- 
gegebenen Ahnenverlust.  Alle  Arbeiten  sind  mehr  oder  weniger, 
aber  immer  bestimmt,  ein  nach  verschiedenen  Systemen 
zusammengetragenes  Conglomerat  von  Einzelfällen. 
Der  eine  interessirt  sich  für  eineiige,  der  andere  für  zweieiige, 
der  dritte  für  fruchtbare,  der  vierte  für  unfruchtbare  Zwillioge, 
die  Häufigkeit  des  Auftretens  zu  verschiedenen  Jahreszeiten 
u.  s.  w.  (Neeffe  z.  B.  berücksichtigt  Serien  von  2,  5,  9,  15  Jahren 
bei  verschiedenen  Ländern,  was  natürlich  unrichtige  Resultate 
geben  muss.*) 

1;  Schweden  z.  B.   bat   wohl   die   genaueste  Statistik   seit  1785.    Dort 
können    wir   nun    bei    Vierlings-    und    FanflingsentbinduDgen   toII- 
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Es  ist  selten  möglich  heut  za  Tage,  Kirchenbücher  oder 
Civilstandsregister  zu  finden,  welche  auf  längere  Zeit  zurückgehen. 
Durch  einen  Zufall  fand  ich  in  dem  rheinthalischen  Dorf  Ruthi 
(Schweiz)  ein  Civilstandsregister,  das  schon  etwa  1810  von  einem 
Bürger  angelegt  wurde,  an  Hand  der  Kirchenbücher  und  der 
mündlichen  Angaben,  sowie  der  Erbtheilungen.  Die  Angaben 
sind  somit  als  zuverlässig  zu  betrachten.  Das  Dorf  zählt  jetzt 
etwa  1400  Einwohner,  die  wenig  auswandern,  auch  wenig  mit 
Fremden  sich  verbinden.  Da  nun  1648  die  Kirchenbücher  bei 
einem  kleinen  Aufstande  der  Bauern  vernichtet  wurden,  so 
reichen  die  Angaben  bis  dortbin.  Die  Kirchenbücher  sind  daher 
um  so  zuverlässiger,  als  die  Gemeinde  rein  katholisch  ist,  also 
jedes  Kind,  auch  wenn  bei  Geburt  moribund,  getauft  wird.  Sogar 
todtgeborene  macerirte  Kinder  werden  als  getauft  eingetragen,  da 
die  Eltern  dies  dem  nächtlichen  Begräbniss  vorziehen,  das  früher 
Sitte  war  (lange  Zeit  wurden  solche  Leichen  ungetauft  gestorbener 
Kinder  in  eine  Felsspalte  neben  dem  Kirchhofe  beigesetzt). 

Da  nun  1648  einige  20 — 30  Familien  existirten,  so  haben 
wir  dieselben  Verhältnisse  mit  dem  Ahnenverluste  wie  bei  den 
Regentenfamilien  zu  erwarten.  Wir  sehen  dies  sofort  aus  den 
drei  Tabellen,  welche  ich  meinem  Material  auf's  Geradewohl 
entnehme.  Wir  sehen  hier  wieder,  wie  in  umschriebenen  Kreisen 
und  seien  es  noch  so  grosse,  immer  wieder  Vater  und  Mutter 
die  gleichen  Vorfahren  haben  müssen.  (Natürlich  würde  dies 
in  absehbarer  Zeit  nicht  zutreffen  für  Neger  und  Europäer,  oder 
Chinesen  und  Neger,  doch  sind  unsere  kurzen  Zeitperioden  von 
2 — 3000  Jahren  verschwindend  klein  gegenüber  dem  Diluvial- 
menschen.) 

Bei  den  Tabellen  von  Rüthi  zeigt  es  sich,  dass  dieselben 
ungefähr    der    von    mir    entworfenen    Tabelle    der   Ahnen    des 

kommen  Neeffe  beistimmen,  der  letztere  als  anzweifelbar  be- 
trachtet. Auch  Vierlinge  erscheinen  dort  nicht  in  den  Jahren  1868 
bis  1870  auf  354074EinzeI-Entbundene,  5185  Zwillingspaare,  68  Triplets. 
Dagegen  1867  1  mal  Vierlinge  (weibl.)  auf  125455  Einzel-Entbundene, 
1806  Zwillingspaare,  21  TripleU.  1871  wiederum  127869  Einzel- 
entbundene, 1892  Zwillingspaare,  18  Triplets  und  2  mal  Vierlinge 
(je  nur  männliche  und  weibliche).  Dann  wieder  keine  1872  und 
1873,  Imal  (cfcf2$)  ^^74,  1875  (^(^(^^l  keine  1876,  eine 
(weibl.)  1877,  eine  (cTcf  99)  1^'^^»  ®i°ö  (9992)»  ^0^°«  ^^^  "•  s.  w. 
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hessischen  Zwillingspaares  entsprechen,  was  die  Zahl  der  Gene- 
rationen anbetrifft.  (Die  Zahlen  entsprechen  jeweilen  der  Nummer 
des  betreffenden  Ehepaares  im  Civilstandsregister.) 

Tabelle  IX  zeigt  auf  der  väterlichen  Seite  Zwillinge  von 
Seiten  des  Grossvaters  mutterlicher  Seite,  Drillinge  von  dessen 
Gemahlin  her.  Der  Vater  des  Grossvaters  figarirt  aber  mit 
seinem  Zwillinge  erzeugenden  Urgrossvater  wieder  als  Ahne  der 
Frau,  und  zwar  zweimal,  als  Vater  von  des  Vaters  Mutter 
und  als  Vater  der  Mutter  des  Grossvaters.  Jedesmal 
zählen  zu  den  Ahnen  Zwillinge.  Da  wir  nun  auf  der  Mutter- 
seite noch  3  mal  Zwillinge  haben,  so  sind  für  den  unauf- 
merksamen Forscher  unter  den  Ahnen  des  Vaters  2  mal 
solche  mit  Mehrgeburten,  unter  den  Ahnen  der  Mutter 
5  mal,  obgleich  mehrmals  gezählt.  Wer  wird  sich  aber  bis  in 
die  5.  Generation  an  die  Verwandtschaft  seiner  Ahnen  erinnern? 

In  Tabelle  X  habe  ich  die  Ahnen  anderer  Zwillinge  desselben 
Dorfes  zusammengestellt,  mit  Vergleich  der  identischen  Ahnen 
der  9.  Tafel.  Wir  sehen  hier  3  mal  Ahnen  mit  Zwillingen  auf 
Vaters,  2  mal  auf  Mutters  Seite,  ausserdem  wieder  häufige  Iden- 
tität des  Vaters  und  der  Mutter  (also  Ahnen verlust). 

Tabelle  XI  zeigt,  was  nun  für  andere  Zwillinge  des  Dorfes 
noch  an  Ahnen  übrig  bleibt.  Ganze  7  Paare  in  der  4.  Reihe, 
5  bekannte  Paare  in  der  6.,  anstatt  128!!  Alle  andern  werden 
mit  Zwillingen  auf  Tafel  IX  und  X  getheilt! 

Es  würde  zu  weit  fuhren,  alle  anderen  Zwiilingsentbindungen 
und  deren  Ascendenztafel  aufzuführen.  Ich  glaube,  diese  Zahlen 
sollten  genügen,  um  darzulegen,  dass  eben  alle  Arbeiten  nur 
auf  opportunistischer  Basis  aufgeführt  sind.  Zieht  heute 
Jemand  aus  einer  Zwillingsfamilie  an  einen  andern  Ort 
und  gebiert  Zwillinge,  so  wird  dieser  Fall  auf  Grund 
der  Anamnese  als  Belegfall  aufgeführt,  eine  Cousine  an 
einem  andern  Orte,  die  von  ihren  Verwandten  nichts  weiss, 
wohl  aber  von  den  Ascendenten,  wird  auf  Grund  einer  Zwillings- 
entbindung  zur  Basis  der  anderen  Thesis  gemacht.  Ein 
drastisches  Beispiel  bietet  Tabelle  XI,  deren  linkes  Viertel  (a 
männlich)  dem  rechten  Viertel  (b,  weiblich)  der  Tabelle  X  ent- 
spricht, während  wieder  ein  Theil  XI  b  der  Tabelle  IX a  ent- 
spricht   und    wieder    ein  Theil  der  Xa.     Kurz,   man  kann  auch 
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hier,  wie  bei  Forsten,  alle  Theorien  der  Vererbung  durch  Vater, 
Sohn,  Tochter,  Onkel  u.  s.  w.  herauslesen. 

Und  trotzdem  bleibt  der  Durchschnitt  derselbe,  1 
zu  etwa  89,  trotz  Vererbung,  Potenzirung,  coUateraler 
Vererbung  u.  s.  w. 

Was  können  wir  vorläufig  hieraus  schliessen?  Nur 
das,  dass  wir  bis  jetzt  immer  noch  unter  dem  Banne 
der  Systematik  stehen,  dass  wir  immer  noch  bestrebt 
sind,  alle  Erscheinungen  bestmöglichst  zu  rubriciren 
und  zu  classificiren.  Ferner,  dass  wir  über  Ursache 
der  Entstehung  von  Zwillingen,  Drillingen  u.  s.  w.  noch 
gar  nichts  wissen,  und  in  absehbarer  Zeit  kaum  etwas 
wissen  werden,  es  sei  denn,  es  werden  Sammelforschun- 
gen während  Generationen  angestellt!  Nicht  ein  Du 
Bois-Reymond'sches  Ignorabimus,  sondern  ein  einfaches 
Ignoramus  haben  wir  vor  uns! 
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{Herrn    v.    Schönburg-Penick-Remissau, 
1655-1718; 
Juliane  y.  Schönburg-Hartenstein,  1645 
bis  1684. 
}Qeorg   Sigmund,   Qraf  y.  Taettenbach, 
1618-?; 
Marie  Elisabeth  v.  Mindorf. 
}  Johannes,    Herr   y.    Wertheim,    1626— 
1693; 
.  Maria  y.  Hessler. 
Carl  1.  y.  Anjou,    M&rz  1220—17.  Jan. 

1285. 
Beatrice  von  Provence,  f  1267,  nach  B. 
1870   keine    Zwillinge,    Karl  I., 
geb.  1254,  nicht  48. 
^  Ernst  August  I.    von  Sachsen- Weimar, 
l      19.  Mai  1688—19.  Januar  1748; 
I  Eleonore    von    Anhalt-Cöthen,    7.    Mai 
1696—3.  August  1726. 
Gerhard  III.  von  Holstein-Schauenburg, 

1404- ; 
Agnes  von  Baden. 
Johann   yon    Nassau-Idstein,   24.   Nov. 

1603-23.  Mai  1627; 
Sibille  Magdalene    von    Baden-Durlach, 
21.  Juli  1605-22.  Juli  1644,   fehlen 
im  B.  1851—. 
.  Otto  II.  von  Lüneburg  1528—1603. 
I  Margarethe  vod  Schwarzbug-Leutenberg 
I      1530—1557,  nach  B.  (J  g e  b. 23. F e b  r. 
'      $  IS.März  1557  (geb.  u.fmitMutter!) 
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Namen  der  Eltern 


}Carl  II L  V.  Bourbon-Clermont,  17.  Febr. 
1489-6.  Mai  1527: 
Susanna  von  Boarbon,  1491—1525. 
Freiherr  v.  Freiberg,  1574—1631; 
I  Barbara  y.  Eberstein  (abstammend  von 
I      Hessen  durch  Margarethe  v.  d.  Saal 
*      und  Philipp  I.  von  Hessen. 

}Graf  V.  Hohlberg-Förstenstein,    1639— 
1698; 
Maria  v.  Boschwitz,  t  1708. 
Louis  Philipp  II.  Egalit^,  13.  April  1747 

bis  6.  Nov.  1793; 
Adelaide  v.  Penthievre,  1753-1821. 
\  Heinrich  II.  v.CondeValois,  1588—1646; 
/  Charlotte  v.  Montmorency,  1594—1646. 

i  Grafen  v.  Malzan,  1630—1693; 
Anna  v.  Boreck,  f  1688.    (Eine  Tochter 
geb.  5.  Febr.,  die  andere  3.  Juni 
1660! 
Philipp  I.  von  Nassau-Wiesbaden,  1494 

bis  1588; 
Adriane  von  Bergen,  f  1524. 
1  Freiherrn  v.  Hohenfeld,  1612—1674; 
j  Mutter  von  Gera,  ?— ?  (Freifrau). 

}  Georg  Wilhelm  von    Brandenburg-Bay- 
reuth, 16.  Nov.  1678—18.  Dec.  1726. 
Sophie  von  Sachsen- Weissenfels,  2.  Aug. 
1684—6.  Mai  1752. 
Job.  Georg  von  Brandenburg,  11.  Sept. 

1525—8.  Januar  1598. 
Sabine  von  Ansbach,   12.  Mai  1529—4. 
Novomber  1575.     (Johann  u.  Albert, 
t  jung.) 

1'  Carl  II.  von  Lothringen,  18.  Febr.  1543 
bis  14.  Mai  1608. 
Claudia  von  Frankreich,  12.  Nov.  1547 
bis  20.  Februar  1575.  Schwester 
von  5  5 . 
Herr  v.  Hohlberg-Buchwald,  1632-1637; 
Anna  v.  Kötteritz? 

)Karl  der  Grosse,  747—814; 
Hildegard??    3.  Ehe  (neben  Beischäfe- 
rinnen). 
)  Herzog  von  Bouillon,  1665—; 
Marie  von  Tremouille  1667 — . 

(Ludwig  Christian  zu  Stolberg-Geudern, 
1652-1710; 
Christine    von    Mecklenburg- Güstrow, 
1663-1749. 
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}  Ludwig  I.    von    Conde,    7.  Hai  1530 — 
3.  M&rz  1569; 
Eleonore  de  RoyeRoucy-Conty,  24.  Febr. 
1535-23.  Juli  1564. 
}  Johannes  von  Sayn-Wittgenstein,  1601 
bis  1657. 
Anna  von  Waldeck,  1600—1658. 
Johann    Georg    von    Sachsen-Eisenacb, 

12.  Juli  1634—19.  Sept.  1686; 
Johanette  v.  Sayu-Wittgensteio,  27.  April 
1632—28.  Sept.  1701. 
1  Otto  I.  von  Harburg,  1495—1549; 
/  Matilde  von  CampeD-Isenbättel,  f  1580 

JSebastien  Napoleon,  1683 — ; 
Mutter? 

Behr,  Nachtrag  1871. 
Philipp    Graf   von    Flandern   (Coburg), 

24.  Juli   1837- ; 
Marie    von    Hohens^ollern- Sigmaringen, 
27.  Nov.  1845-. 


Franz  Joseph    von  Sachsen-Lauenburg 

1510—1581 ; 
Sibilie  von  Sachsen,    21.  Mai  1515  bis 

18.  Juli  1592. 


Friedrich     von     Bayern  -  Vohenstrauss, 

11.   April   1557—7.    December   1697. 
Oatharina  Sophie  von  Liegnitz,  7.  Aug. 

1561—10.  Juni  1H08. 
Simon  VII.  v.  d.  Lippe,  30.  Dec.  1587 

26.  M&rz  1627; 
Anna  Catharina  von  Nassau-Wiesbaden, 

4.   December    1598-1613.     B.    1870 

nicht. 
Ferdinand  von  Uabsburg,    1529—1595; 
Philippine  Welser,  1530—1580. 
Wilhelm  Moritz  von  Isenburg-Oflfenbach, 
1657-1711  (16  Kinder); 
Anna  v.Isenburg-Budingen,  1653—1700. 
Christian  II.  von  Pfalz- Bischweiler,  22. 

Juni  1648—6.  Juli  1683; 
Oatharina  Agatha  von  Rappoltstein,  15. 

Juni  1648— ü.  Juli  1683. 

1  Graf  Mansfeld,  1520-1591: 
/Mutter  Schwarzburg,  1528—1591. 
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VII 
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II 


Heinrich  II.  von  Reus8-Gera,    10.  Juni 

1572—3.  December  1635; 
Magdalena  von  Schwarzburg-Rudolstadt, 

12.  April  1580-22.  April  1651. 
Ludwig  Friedrich  II.  von  Schwarzburg- 
Rudolstadt,   9.  Juli   1767—28.  April 

1807; 
Caroline  von  Hessen-Homburg,  20.  Aug. 

1771—1854. 
Philipp  Emanuel  v.  Lothnngen-Mercoeur, 

9.  Sept.  1558—19.  April  1602; 
Marie    von  Penthievre,    15.  Febr.  1562 

6.  Sept.  1628. 
Joh.    August    von    Solros-Laubach    zu 

Rodelheim,  1623—1680; 
Eleonore  von  Scharffenberg,  16 — ? 

Herren  v.  Werthern,  1470—?; 
Frau  Isabella  v.  Spiegel berg. 

Ernst  Casimir  von  Nassau-Dietz,  22.  Dec. 
1573—5.  Juni  1632; 

Sophie  von  Braunschweig,  1592—1642. 

Hiskias  von  HohenlohePfädelsbach,  1638 
bis  1685; 

Dorothea  V.  Hohenlohe,  f  1711,geb.  1650. 

Cari  IV.  von  Spanien,  12.  Nov.  1748 
bis  19.  Jaouar  1819; 

Luise  von  Parma,  9.  December  1751  bis 
2.  Januar  1819. 

Friedrich  der  Ernsthafte  von  Sachsen, 
1310—1349; 

Mathilde  von  Bayern,  1309—1346.  (Eine 
andere  Tochter  und  ein  Sohn  als  sehr 
zweifelhaft  gleichzeitig  geboren  ange- 
geben, B.  1870,  später  ausgeschlossen. 

Herr  v.  Schönburg-Penick-Remissau  zu 
Weichselburg  1648—1704; 

Juliane  v.  Schönburg-Penick  1643— 1722. 

Graf  Dietrichstein- Rabenstein,  1694; 

Frau  „V.  Silberstein**. 

Wilhelm  von  Baden,    30.  Juli  1593  bis 

22.  Mai   1677. 
Catharina   von  HohenzoIIern-Hechingen, 

t  1648. 

Maximilian,  Graf  V.  Polheim,  1025—1570; 
Judith  V.  Weissbriach. 
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1  Ludwig   Y.    Gond^-Capet,    7.    Mal   1530 
bis  13.  März   1569; 
Franziska  v.  LongueYilie-Dunoirs,    1549 
bis  1601,  von  Carl  V.  von  Frankreich 
abstammend. 
Friedrich  III.    von    Sachsen-Gotba,    14. 

April   1699—10.  März  1772; 
Luise  von  Meiningen,   10.  August  1710 
10.  M&rz   1772. 

}  Ludwig   X.   (I.  von  Hessen-Darmstadt), 
14.  Juni  1753-6.  April  1830); 
Louise  von  Darmstadt  (s.  Cousine,  1761 
bis  1826). 
1  Graf  Mansfeld  Arnstein,  1522—1586; 
\  Magdalene    von   Schwarzburg  -  Sonders- 
j      hausen,  1530—65. 

Johann    Günther  I.    von    Scbwarzburg- 

Sondershausen,  20.  Dec.  1532—28.  Oct. 

1586  (Bruder  von    ^   85; 
Anna  von  Oldenburg,  3.  April  1539  bis 

25.  August  1579. 
Carl  VII.  von    Frankreich,    22.  Februar 

1402—22.  Juli  1461; 
Marie  von  Anjou  (Neapel),  Tante  Jolan- 

the's    von  Lothringen,    14.  Oct.  1404 

bis  29.  November  1463. 
Georg  Friedrich  von  Hohenlohe- Schillings- 

fürst,   1595—1635; 
Dorothea  Amalie  v.  Solms,  1595—1660. 
Ludwig  Heinrich  von  Nassau-Dillenburg, 

9.  Juni  1594—12.  Juli   1662; 
Catharina    v.  Sayn  -  Wittgenstein,    1588 

bis  1651. 
Simon  VII.  von  Lippe-Detmold,  30.  Dec. 

1587—26.  März   1627; 
I  Marie  Magdalene  von  Waldeck  -Wildun- 
^      gen,   21.  April    1606—28.  Mai    1671. 
(Nach  B  u.  C  fraglich.) 

Grafen  Stolberg, 

Frau  Mecklenburg-Nr.  54. 

Max  von  Hessen  -  Cassel,    28.  Mai  1689 

bis  8.  Mai  1753; 
Friederike     Charlotte     von     Darmstadt, 

8.  Juli  1698—22.  Mai  1777. 
Graf    Marcus   v.    Fugger   in    Naundorf, 
I       1529—1597; 
Sibillev.  Eberstein,  1631-1589.  Tochter 

vermählt  mit  Palfi. 
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Ernst  August  I.  v.  Hannover  (Zwilling), 
10.  Nov.  1629—13.  Jan.  1698; 

Sophie  V.  d.  Pfalz,  13.  Oct.  1630  bis 
8.  Juni  1714  (Stuart). 

Joachim     Friedrieb     von    Brandenburg, 

27.  Jan.  1546—18.  Juli  1608; 
Catbarina    von    Brandenburg,    Cüstrin, 

1641—30.  Sept.  1602. 
Ludwig  V.  Angouleme,  1596—1653,  Enkel 

Carls  IX.  von  OrUans! 
Henriette  v.  Ouiche,  f  1682. 
Christian   IL    von    Dänemark  -  Holstein, 

2.  Juli  1481—24.  Jan.  1559; 
Isabella   von   Oestreicb  -  Spanien,    1501 

bis  1526. 
Ludwig    Crato   von    Nassau  -  Saarbrück 

28.  März  1663—14.  Febr.  1713; 
Philippine    v.    Hoheolohe  -  Langenburg, 

19.  Nov.  1679—14.  Jan.  1751. 
Emil  von  Holstein-Oldenburg-Augusteo- 

bürg,    8.  März    1767—14.  Juni  1841; 
Sophie  V.  Scheel,  1728—1836. 
Jobann   von  Nassau  -  Idstein,    24.  Nov. 

1603—23.  Juni  1677; 
Sibille  Magdalene   von  Baden  -  Durlach, 

21.  Juli  1605—22.  Aug.  1644. 
Heinrich  IL  von  Valois,   31.  März  1513 

bis  10.  Juli  1559; 
Cathanna  v.  Medici,  13.  April  1519  bis 

5.  Januar  1589. 
Friedrich  Carl  August  v.  d.  Lippe-Biester- 
feld, 20.  Jan.  1706—31.  Juli  1886; 
Barbara   Eleonore    von    Solms  -  Baruth, 

30.  Sept.   1707-16.  Juli  1744. 
Rudolf  Ferdinand  v.  d.  Lippe-Biesterfeld 

(3.  April   1671—1.  Juli   1726; 
Juliane  v.  Kunowitz,    21.  Juli  1671  bis 

21.  Oct.   1754. 
Oraf  Schönburg- Waldenburg-Hartenstein, 

1673—1716; 
Magdalene    Sophie    von    Schwarzburg- 

Sondershausen,  1680—1751. 
Ernst    Ferdinand     von     Braunschweig- 

Bevero,  4.  März  1682—18.  April  1746; 
Eleonore  Charlotte  von  Curland,  1 1.  Juni 

1686—28.  Juli   1748. 

}  Ludwig  Friedr.  I.  von  Rudolstadt; 
Anna  Sophie  von  Sachsen-Ootha. 
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Otto  Heinrich  II.  Yon  Baiern -SuUbach, 

22.  Juli   1556—19.  August   1604; 
DorotheaMarieyonWärttemberg,  13.Sept. 

1559—13.  März  1639. 
2  Töchter,    geb.  nach  ß.  1853,    1680  u. 

81,  nachß.  1870  20.  Juli  u.  23.  Sept. 

1680!!     (Harcourt- Lothringen.) 
Wilhelm  IV.  von  Hessen-Cassel,  24.  Juni 

1532—25.  August  1592; 
Sabine  Ton  Württemberg,  2.  Juli  1549  bis 

17.  Juli  1581. 
Friedrich  III.  Ton  Gotha; 
Louise  von  Sachsen-Meiningen. 
Ludwig    VI.    von     Hessen  -  Darmstadt, 

25.  Jan.   1630—24.  Aug.   1678; 
Elise  Dorothea  von  Sachsen-Gotha,  8.  Jan. 

1640—24.  Aug.   1709. 

Heinrich  X.  von  Reuss-Lobenstein; 

Marie  Sibille  von  Obergreiz. 

Christian  August  von  Holstein- Augusten- 
burg, 4.  Aug.   1696—20.  Jan.  1754; 

Friederike  Luise  v.  Daneskiöld-Holstein 
(2.  Sept.  1699—2.  Dec.  1744. 

Grafen  v.  Tettenbach,  1651—?; 

Frau  V.  Wurmbrand. 

Joseph  v.  Oestreich,  9.  März  1776  bis 
13.  Jan.   1847; 

Hermine  von  Anhalt-Schaumburg,  2.  Dec. 
1797— 14.  Sept.  1717  (bei  Entbindg.t). 

Heinrich  von  Hohenlobe  -  Langenburg, 
1625—1699; 

Juliane  v.  Castell,  1640—?. 

Christian  Ludwig  von  Waldeck,  29.  Juni 
1635—2.  Dec.   1706; 

Anna  Elise  v.  Rappoltstein,  7.  März 
1644—1676  (10  Tage  nach  Geburt 
B.   1853)  bis  1878  nach  B.  1870. 

Emannel  von  Lichtensteiu,  3.  Februar 
1700—15.  Jan.  1771; 

Marie  Antonie  v.  Dietrichstein-Weichsel- 
st&dt,  10.  Sept.  1707—7.  Jan.  1777. 

Graf  Scbönburg- Waidenburg-Hartenstein, 
1673—1716; 

Magdalene  Sophie  von  Schwarzburg- 
Sondershausen,  1680—1751. 

Leopold  Wilhelm  L  von  Baden,  16.  Sept. 
1626—1.  April  1671; 

Marie  Franzisca  v.  Färstenberg-Heiligen- 
berg,  18.  Mai   1633—7.  März  1719. 
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1  Ludwig  Friedrich  v.  Schwarzburg-Rudol- 
Stadt,  9.  Aug.  1767—28.  April   1807; 
Caroline  von  Hessen- Ho m barg,  26.  Aug. 
1771—20.  Juni    1854.    (Ein    anderer 
Sohn  hat  ^^  1860.) 
}  Wilhelm  von  Baden,  1593—1677; 
Catharina  von  Hohenzollern-Hecbingen, 
t   1640. 
l  Grafen  v.  Starenberg; 
J  Mutter  Polheim. 
\  Graf  V.  Fugger-Naundorf; 
I  Gräfin  v.  Madruzz. 

(Graf  V.  Stahrenberg; 
Frau  V.  Prosing. 

I  Ludwig  XII.  Capet.,  22.  Juni  1462  bis 
1.  Jan.  1518; 
Anna  von  Bretagne  (ViTwe.  Carls  VIII.), 
1476—1514  (nach  B.  1870  2  Prinzen 
unbekannten  Datums. 
^  Crato  von  Hohenlohe -Neuenstein,  1582 
i      bis   1664; 

Sophie  V.  d.  Pfalz- Birkenfeld,    1593  bis 

1676. 
Carl  von  Lothringen,  Luise,  20.  August 

1671—30.  Sept.  1640; 
Henriette  v.  Joyeuse,  1585—1656. 
1  Victor  Emanuel  I.  von  Savoyen,  24,  Aug. 
\      1159—10.  Jan.  1824; 
Marie    Therese    von    Modena,    1.    Nov. 
1773—29.  M&rz  1832. 
1  Friedr.    Wilhelm,   der   grosse   Kurfürst, 
l      6.  Febr.   1620—29.  April   1688; 
Louise  von  Nassau  -  Uranien,   27.  Nov. 

1627—8.  Juni  1667. 
Max  I.  von    Baiem,    27.  Mai   1756    bis 

13.  Oct.   1825; 
Caroline  von  Baden  (Zwi IL- Tochter). 

13.  Juli   1776-13.  Nov.  1841. 
Graf  Stolberg- Wernigerode-Gendern ; 
Christine  von  Mecklenburg. 

Wild-  und  Rheingrafen  zu  Daun; 
Gräfin  Leiningen-Westerburg. 

{Ferdinand  Albert  I.  von   Braunschweig- 
Bevern,  22.  Mai  1636—23.  April  1687; 
Chrisline  von  Hessen-Eschwege,  30.  Sept. 
1649—17.  März   1702. 
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}  Adolph  I.  von  Nassau- Wiesbaden-Idstein, 
1307—1370; 
Margaretbe    Ton    Nürnberg.     (Nach    B. 
1853,  geb.  1353  60). 
1  Johann  Ton  Nassaa-Idstein,   1603-^1677; 
[  II.  Ehe  Anna  v.  Leiningen  •  Dacbsburg, 
'       1625—1688. 
I  Graf  Limburg-Speckfeld ; 
'  Frau  T.  Leiningen. 

Georg  von  Lfineburg-Calenberg,  16.  Febr. 

1582— 2.  April  1641; 
Anna  Eleonore  von  Hessen  -  Darmstadt, 
30.  Juni  1607  —  14.  Dec.  1659   (von 
Ludwig  V.), 
I  Freiherr  Limburg-Speckfeld,  1536—1596; 
j  Agnes  von  Limburg-Gantendorf. 

I  Reinhard  zu  Solms-Lich,  1491—1562; 
1  Maria  v.  Sayn,  1505—1586. 

jOtto  V.  Solms-Pouch,  1654—1741; 
1  Sophie  V.  Grosseck. 
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1 
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Max  L  von  Baiern; 
Caroline  von  Baden. 


Victor  Amadeus  I.  vonSavoyen,  8.  Juni 
1587—7.  Oct.  1637: 

Christine  v.  Frankreich  (von  Heinrich  IV). 
1606—1663,  10.  Februar  1606  bis 
27.  Dec.  1663.  (Tochter  mit  Ludwig 
Dauphin  von  Frankreich  vermählt 
(1661—1711). 

Adolph  von  Holstein- Gottorp,  25.  Jan. 
1526—1.  Sept.  1586; 

Christine  von  Hessen,  29.  Juni  1543  bis 
13.  Mai  1604. 

Graf  Stolberg; 

Christine  von  Mecklenburg. 

Albrecht  VII.,  der  Schöne,  von  Mecklen- 
burg (VI.?  25.  Juli  1486—7.  Jan.  1547 ; 

Anna  von  Brandenburg,  1507— 19.  Juni 
1567. 

Friedrich  III.  von  Holstein  -  Gottorp, 
22.  Dec.  1597—10.  Aug.  16Ä9; 

Marie  Elise  von  Sachsen,  22.  Nov.  1610 
bis  24.  Juni   1684. 
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Jodocus  Hermann  von  Lippe-Biesterfeld 

(Sohn  Simons  VII.),  1625—1678; 
Elisabeth  von  Layn-Wittgenstein  (1634 

bis   1689). 
Friedrich    Ernst     von    Solms-Laubacb- 

Wildenfels  (1671—1723); 
Friederike  Charlotte  ▼.  Stolberg-Gendern 
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1733;  B.   1870  nicht  Zwilling. 
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Erklärung  zu  Tabelle  Via  und  folgenden. 

(Zu  Seite  307.) 

Nachkommen  des  Albert  d.  Beherzten  von  Sachsen,  27.  Jali 
1433—12.  September  1500,  and  der  Zedenie  (11.  Nov.  1449 
bis  1.  Februar  1510),  Zwillingstochter  Georg Podiebrad's  voo 
Böhmen  durch  ihre  Söhne  (unter  8  Kindern)  Heinrich  d.  Frommen 
1473—1541  und  Georg  des  Bärtigen  1471—1539. 

Durch  Heinrich  den  Frommen  sind  mit  Leichtigkeit  17 
Regentenfamilien  am  Ende  des  18.  Jahrhunderts  als  Nachkommen 
der  Sidonie  von  Podiebrad  zu  eruiren. 

Von  Georg  d.  Bärtigen  stammen  durch  Christine  1505 — 1549, 
vermählt  mit  Philipp  I.  dem  Grossmüthigen  von  Hessen  (1504 
bis  1567)  43  Häuser  und  deren  Erbberechtigte,  durch  Magdalene 
1507—1534  6  Häuser  (in  Wirklichkeit  das  10  fache).  Naturlich 
werden  viele  mehrfach  gezählt,  so  erscheint  Grossbritannien 
4  mal,  Russland  3  mal  u.  s.  w.,  und  es  Hesse  sich  dies  ad  infinitum 
vermehren,  wenn  wir  nur  alle  Hessen  und  Sachsen  berücksich- 
tigen. Als  Stammhalter  interessant  sind  die  Zwillinge  Therese 
von  Sardinien  (I.  Tabelle),  Amalie  von  Bayern  (I.  Tabelle). 
Wilhelm  von  Sachsen-Weimar  (I.  Tabelle),  Job.  Adolf 
von  Holstein -Gottorp  (II.  Tabelle),  Caroline  von  Baden 
(III.  Tabelle).  Joh.  Georg  von  Solms-Laubach  (Taf.  VI) 
und  seiner  Schwester  Dorothea  (IV.  Tabelle),  mit  der  Ahnmntter 
Sidonie  von  Podiebrad  8.  Dazu  kommt  noch  als  Ahnherr 
dieser  und  der  Capetinger  der  Zwillingssohn  Karls. des  Grossen, 
Ludwig  des  Frommen  (Tabelle  VII).  Wie  sehr  sich  hier 
alles  vervielfacht,  ist  interessant  zu  sehen. 
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Diagramm  VI  e.    Zu  Seite  307. 
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Eletnere  Mitthellnngen. 


i. 

Zar  Kenntniss  der  Lipochronie. 

Von 
Prof.  E.  Neumann  in  Königsberg  i.  Pr. 

(Mit  9  Teztfiguren.) 


In  meinem  Aufsatz  „Ueber  die  Blutbildung  bei  Fröschen. 
Uaematologische  Stadien  P  (dieses  Archiv  Bd.  143,  1897)  habe 
ich  beiläufig  der  Thatsache  Erwähnung  gethan,  dass  bei  Winter- 
fröschen die  als  Folge  der  Inanition  eintretende  Atrophie  der 
Fettzellen  sowohl  im  Knochenmark,    wie   auch    in    den  läppen- 


nf^ 


förmigen  Fettkörpern  der  Genitaldrüsen  in  gleicher  Weise,  wie 
es  bei  stark  abgemagerten  menschlichen  Leichen  an  den  Fett- 
zellen des  Panniculus  adiposus  za  beobachten  ist,  zu  einer  in- 
tensiv gelben  Färbung  der  an  Umfang  abnehmenden  Fetttropfen 
fahrt,  und  dass  nach  völligem  Schwunde  des  Fettes  in  den  Fett- 
körpern einige  Zeit  lang  eigenthümliche  gelbrothe,  in  der  Farbe 
an  das  Haematoidin  erinnernde  Pigmentgebilde  rückständig 
bleiben.  Toi  dt  (Wiener  Akad.  Sitzungsberichte  Bd.  62  Ab  th.  II 
1870)  hatte  dieselben  bereits  gesehen  und  als  ^kleine,  gelbe 
Krämelchen^  bezeichnet,  ich  beschrieb  sie  als  „kleine  Kugel- 
eben,  St&behen,  gekrümmte  Fäden  oder  keulenförmige  Gebilde^« 
Wie  ans  den  hier  beigefügten  Figuren  1 — 9  ersichtlich  ist, 
handelt  es  sich  allerdings  um  ausserordentlich  mannigfaltige 
Variationen  der  Form;  neben  kleineren  und  grösseren  kreisrunden 
(Fig.  1)  oder  ovalen  (Fig.  2)  Scheiben,  birnförmigen  (Fig.  3)  oder 

ArchiT  t  pathoL  Anat  Bd.  170.  Hft  2.  24 
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bisquitartig  eingeschDÜrten  (Fig.  4)  Körpern  ood  schmaleD,  an 
den  Enden  abgerundeten  Stabeben  (Fig.  5)  machen  sich  oament- 
lich  aufTällig  bemerkbar  feine,  nadelformige  Krystallbildangen, 
welche  meistens  an  dem  einen  Ende  in  ein  kleines,  verdicktes 
Knöpfchen  auslaufen  (Fig.  6),  so  dass  eine  gewisse  Spermatozoen- 
äfanlichkeit  unverkennbar  ist;  sehr  charakteristisch  ist  auch  die 
fast  stets  bogenförmig  gekrümmte  Gestalt  dieser  Nadeln,  nicht 
selten  erscheinen  sie  mit  ihren  beiden  Enden  zu  einem  fast  voll- 
ständigen Kreise  zusammengebogen  (Fig.  7),  oder  es  zeigen  sich 
in  ihrem  Verlauf  eingeschaltet  ein  oder  mehrere,  durch  Schleifen- 
bildung entstandene  kleine  Ringe  (Fig.  8);  bisweilen  hangen  auch 
mehrere  solche,  verschiedentlich  zusammengekrnmmte  Nadeln  der 
Art  zusammen,  dass  ein  förmlicher  Fadenknauel  entsteht,  inner- 
halb dessen  es  schwer  ist,  die  einzelnen  Gebilde  mit  Sicherheit 
zu  verfolgen  (Fig.  9). 

Besonders  ausgebildet  finden  sich  diese  Pigmentformationen 
in  den  atrophischen  Fettlappen  stark  ausgehungerter  Exemplare 
von  Rana  temporanea,  während  bei  dem  Wasserfrosche  fast 
immer  nur  kleinere  und  grössere  Körnchen  und  Elfimpchen  von 
derselben  braun-  oder  rothgelben  Farbe  vorkommen. 

Ein  Zufall  lehrte  mich  an  diesem  sonderbaren  Pigment  eine 
charakteristische  Reaction  kennen;  bei  Behandlung  mit  Jodjod- 
kalium-Lösungen nämlich  nimmt  dasselbe  sofort  eine  bläu- 
liche Farbe  an,  welche  alsbald  in  ein  dunkles  Blauschwarz  über» 
geht,  dieses  erhält  sich  an  den  in  Glycerin  aufbewahrten  Prä« 
paraten  längere  Zeit,  alsdann  kommt  an  seiner  Stelle  wiederum 
der  ursprüngliche  gelbe  Farbenton  zum  Vorschein,  es  gilt  dies 
für  alle  verschiedenen  Formen  des  Pigments  ohne  Unterschied. 
Von  dem  sonstigen  chemischen  Verhalten  desselben  vermag  ich 
nur  wenig  anzuführen,  von  Alkohol  wird  es  leicht  aufgenommen, 
wie  sich  an  der  gelben  Farbe  erkennen  lässt,  die  dieser  annimmt, 
wenn  die  atrophischen  Fettkörper  hineingelegt  werden;  nach 
einigen  Tagen  ist  diese  gelbe  Färbung  aber  wieder  verschwunden 
(unter  dem  Einfluss  des  Lichts?)  und  der  Alkohol  sowohl,  wie 
das  Präparat  erscheinen  nunmehr  ganz  farblos.  Auch  bei  län- 
gerem Liegen  der  mikroskopischen  Präparate  in  Glycerin  schien 
ein  Theil  des  Pigments  sich  zu  lösen.  Das  schon  früher  von 
mir  erwähnte,  auf  eine  Verwandtschaft  mit  dem  Hämatoidin  bin« 
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weisende  Verhalten  gegen  Schwefelsaure  habe  ich  auch  neuer-* 
dings  constatirt,  es  gelingt,  blaue  und  grüne  Farbentöne  in  einem 
gewissen  Stadium  der  Säurewirkung  zu  erzeugen. 

Dass  hier  ein  besonders  gearteter  Fettfarbstoff,  ein  sogen. 
Lipochrom  und  nicht  etwa  ein  haematogenes  Pigment  sensu  strio- 
tiori,  welches  sich  in  dem  atrophischen  Fettgewebe  bildet,  vor- 
liegt, kann  fuglich  nicht  bezweifelt  werden.  Abgesehen  davon, 
dass  jeder  Anhaltspunkt  für  die  Annahme  des  letzteren  Ursprungs 
fehlt  (Extravasate  in  dem  allerdings  häufig  auffallend  blutreichen 
Gewebe  des  Fettkorpers  habe  ich  nie  gesehen),  ist  für  die  lipo- 
gene  Entstehungsweise  besonders  der  Umstand  ausschlaggebend, 
dass  bereits  vor  vollendeter  Fettresorption  die  innerhalb  der 
Zellen  gelegenen  verkleinerten  und  durch  ihre  goldgelbe  Farbe 
ausgezeichneten  Fetttropfen  die  erwähnte  Jodreaction  zeigen, 
so  dass  man  in  diesem  Stadium  des  Fettschwundes  ebensowohl 
durch  die  Lugol'sche  Lösung,  als  durch  Osmium-Säure  eine 
Schwarzfarbung  an  ihnen  hervorrufen  kann  und  ein  Unterschied 
bei  beiden  Reactionen  sich  nur  insofern  zeigt,  als  bei  der  Jod- 
Behandlung  ein  mehr  blauschwarzer  Farbenton  entsteht.  Ist  das 
Fett  vollständig  verschwunden,  so  übt  die  Osmiumsäure  auf  das 
zurückgebliebene  Pigment  keine  Wirkung  mehr  aus,  während 
umgekehrt  die  Jod  Wirkung  ausbleibt,  so  lange  der  Fettkörper 
sich  noch  im  normalen  oder  wenig  reducirten  Zustande  befindet. 

Aus  letzterer  Thatsache  geht  zugleich  hervor,  dass  der  nor- 
male, dem  Fett  anhaftende  Farbstoff  bei  der  Atrophie  eine 
chemische  Umwandlung  erfährt  und  dass  die  intensivere 
Färbung  der  verkleinerten  Fetttropfen  nicht  bloss  auf  eine  stär- 
kere Concentration  des  präexistirenden  Farbstoffs  oder  auf  eine 
einfache  Zunahme  desselben  zurückzuführen  ist.  Inwieweit  dies 
auch  für  die  lebhaftere,  mehr  röthliche  Färbung  des  atrophischen 
menschlichen  Panniculus  adiposus  gilt,  bliebe  noch  zu  unter- 
suchen, durfte  aber  als  nicht  unwahrscheinlich  zu  bezeichnen 
sein,  eine  ähnliche  Jodreaction  habe  ich  allerdings  hier  bisher 
nicht  hervortreten  gesehen. 

Bei  einer  an  diese  Beobachtungen  sich  anknüpfenden  Umschau 

über  die  in  der  Literatur  enthaltenen,  ziemlich  spärlichen  Angaben 

über  animalische  Lipochrome  fand  sich,  dass  ein  äbereinstimmen- 

des  Yerhalten  derselben  gegen  Jodlösungen   für  eine  bestimmte 
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Localität  schoD  vor  längerer  Zeit  festgestellt,  sonst  aber  nicht 
erwähnt  worden  ist.  Diese  positive  Angabe  bezieht  sich  auf 
die  bekannten  gefärbten  Oeltropfen  in  den  Innengliedern  der 
Retinazapfen  bei  Vögeln  und  Reptilien.  Zuerst  beschrieben  findet 
sich  hier  nach  meiner  Kenntniss  die  Jodreaction  bei  6.  Schwalbe 
(Anatomie  der  Retina  in  Graefe-Saemisch's  Handb.  d.  Augen- 
heilkunde I,  S.  414,  1874);  dieser  sagt,  dass  die  rothen  Kugel- 
chen  durch  Jod  schön  blau  bis  blauschwarz,  die  gelben  grün, 
sodann  grünblau  und  reinblau  werden,  während  die  farblosen 
nur  einen  bläulichen  oder  grünlichen  Schimmer  annehmen.  Ganz 
ähnlich  lauten  die  etwas  späteren  Angaben  W.  Krause's  (Lehrb. 
d.  Anatomie  I,  S.  159,  1876),  und  dieselben  lassen  sich  in  der 
That  leicht  bestätigen.  Es  bedarf  kaum  der  Bemerkung,  dass 
auch  an  diesem  Object,  ebenso  wie  es  an  den  atrophischen  Fett- 
körpern der  Frösche,  so  lange  diese  noch  überhaupt  Fett  ent- 
halten, der  Fall  ist,  gleichzeitig  die  Osmiumsäurereaotion  gelingt 


II. 

Das  Aufsägen  des  Sehftdels  ohne  Yerletznng  der  Bura  mater. 

Von 
G.  C.  van  Walsem  in  Leiden. 

(Mit  einer  Abbildung  im  Text.) 


In  meinem  im  Januarheft  Torigen  Jahres  erschienenen  Aufsatz  (Ein 
neues  Operationsverfabren  zur  Eröffnung  der  Schädelhöble  zu  pathologiBch- 
anatomischen  und  chirurgischen  Zwecken)  hat  Nauwerck  Veranlassung 
gefunden  zu  einer  Erwiderung,  welche  im  Aprilheft  (Bd.  164,  H.  1,  $.  163) 
Aufnahme  gefunden  bat.  Gleich,  nachdem  diese  Erwiderung  mir  zu  Gesiebt 
kam,  lag  es  in  meiner  Absicht,  darauf  möglichst  bald  zu  antworten.  Zo 
meinem  Bedauern  hat  sich  diese  Beantwortung  bis  jetzt  hinausgeschoben. 
Erstens  waren  es  äussere  Umstände,  nämlich  meine  Uebersiedelung  hierher, 
wodurch  ich  bis  jetzt  noch  nicht  im  Stande  war,  mein  Wort  einzulösen. 
Dazu  kam,  dass  ich  selbst  noch  nicht  überzeugt  war,  dass  der  Kranioprion 
und  die  Ausführung  der  mittels  desselben  vorzunehmenden  Operation  sich 
nicht  wesentlich  einfacher  gestalten  konnte.  Im  Allgemeinen  wäre  die 
Form  der  Erwiderung  wahrscheinlich  etwas  anders  ausgefallen,  wenn  ron  mir 
deutlicher  die  specielle  Weise,  in  welcher  Nauwerck's  »Sectionstechnik* 
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Ton  mir  citirl  wurde,  hervorgehoben  w5re.  Ich  schrieb  (S.  154)  »ich  ckire 
beispielsweise  Nauwerck",  wodurch  ich  ausdrücken  wollte,  duss  ich 
auch  irgend  einen  anderen  Autor  eines  diesen  Gegenstand  betreffenden 
Lehrbuches  hätte  citiren  können.  Und  dies  zum  Ausdruck  kommen  su 
lassen,  hielt  ich  mich  deshalb  für  berechtigt,  weil  meines  Wissens  keine- 
specielleu,  die  yorliegende  Frage  behandelnden  Arbeiten  existiren  und  daher 
dem  Leitfaden  nebst  dem  persönlichen  Gepräge  auch  ein  vertreterischer 
Charakter  zukommt,  und  zwar  insofern  hier  allgemein  übliche  Methoden, 
deren  Ursprung  meist  sich  nicht  bestimmt  nachweisen  lässt,  beschrieben 
werden.  Dieser  Vorstellung  gemäss  hatte  ich  keine  Veranlassung,  einer 
sonst  meiner  Ansicht  nach  völlig  berechtigten  persönlichen  Empfindlichkeit 
Rechnung  zu  tragen.  Wäre  dem  nicht  so  gewesen,  so  hätte  ich  den  Autor 
in  weit  nachsichtsvollerer  Form  citirt,  als  jetzt  der  Fall  gewesen  ist.  Dass 
ich  eben  dies  Buch  citirte,  findet  seinen  Grund  darin,  dass  ich  gerade  hier 
die  betreffende  Frage  am  ausführlichsten  und  accuratesten  behandelt  tor- 
fand, m.  a.  W.  dass  die  Vertretung  hier  in  mostergiltiger  Weise  stattfand. 
Wenn  ich  mich  im  Vorliegenden  im  Allgemeinen  möglichst  kurz  fasse,  so 
beruht  das  am  allerwenigsten  auf  Geringschätzung  der  in  der  „Erwiderung^ 
9kh  findenden  Bemerkungen,  sondern  gründet  sich  auf  die  Ueberzeugung, 
dass  Jeder,  der  sich  die  Sache  ordentlich  zurechtlegen  will,  genügendes 
Material  dazu  besitzt  und  wissenschaftliche  Polemik  nur  insofern  Existenz- 
berechtigung hat,  als  sie  zur  Klärung  der  Sachlage  und  zur  Förderung  der 
Sache  beitragen  kann.  Dazu  kommt,  dass  ich  den  mir  zugemessenen  Raum 
zur  eingehenderen  Behandlung  eines  bestimmten  von  Nauwerck  berührten 
Pnnktes  ausnutzen  will. 

Wo  habe  ich,' fragte  Nauwerck,  es  als  eine  sehr  einfache  Sache  dar- 
gestellt, die  Schädelknocben  bis  zur  Dura,  ohne  dieselbe  zu  verletzen,  durch- 
zusägen? Aus  pädagogischen  Rücksichten  empfahl  es  sich  nicht,  diese 
Aufgabe  als  besonders  schwierig  darzustellen.  —  Meine  Stellung  in  dieser 
Frage  ist  folgende:  Weil  man  meiner  Erfahrung  nach  trotz  der  peinlichsten 
Beachtung  der  Vorschriften  N/s  oft  nicht  zum  Ziel  kommt  (und  meiner 
Ansicht  nach  dazu  auch  nicht  kommen  kann),  so  musste  ich  schHessen, 
dass  N.  die  Aufgabe  meiner  Auffassung  gegenüber  als  yerhältnissmässig 
leicht  betrachtete.  Zudem  hat  die  pädagogische  Medaille*  doch  auch  ihre 
Kehrseite.  Man  soll  allerdings  den  Schüler  nicht  abschrecken,  andererseits 
darf  aber  nie  ein  in  dem  Verfahren  selbst  nothwendig  begründetes  Fehl- 
schlagen auf  Rechnung  einer  supponirten  mangelnden  Uebung  geschoben 
werden.  N.  glaubte,  daraus  meinen  Standpunkt  in  der  Frage  herleiten  zu 
können.  Einer  solchen  Aeusserung  gegenüber  stehe  ich  selbstverständlich 
so  ziemlich  machtlos  da.  Meine  einzige  Wehr  kann  nur  darin  bestehen,  dass 
ich  hier  ausdrücklich  versichere,  dass  ich  mich  ganz  besonders  eingeübt 
habe,  weil  mir  für  eine  specielle  Untersuchung  Alles  daran  gelegen  war, 
die  Dura  unverletzt  zu  halten.  Erst  nachdem  ich  die  Unmöglichkeit,  mit 
den  bekannten  Hülfsmitteln  zum  Ziel  zu  kommen,  erkannt  zu  haben  glaubte, 
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habe  ich  gemeint,  an  die  VervoIlkoininnuDg  der  in  Frage  siebenden  Technik 
Hand  anlegen  zu  mässen.  N.  bat  aus  meinem  Aufsatz  den  Eindruck  be- 
kommen, dass  bei  der  Anwendung  des  Rranioprions  zwei  Personen  nöthig 
sind.  Ich  ersebe  daraus,  dass  ich  bei  der  Ausführung  meiner  BeschreibuDg 
recht  unglücklich  gewesen  bin,  denn  dies  ist  keineswegs  der  Fall.  Ich 
will  deshalb  hier  betonen,  dass  bei  der  Anwendung  des  Kranioprions  die 
Hülfe  eioer  zweiten  Person  in  genau  demselben  Grade  der  Ausführung 
des  Sägeschnitts  förderlich  ist,  als  beim  Gebrauch  der  einfachen  Blattsige. 
Der  Punkt,  auf  welchen  ich  näher  eingehen  will,  wird  in  dem  vor- 
letzten Satz  der  „Erwiderung^  berührt,  wo  es  beisst:  „Möge  nur  auch  der 
verheissenen  Sicherheit  des  Verfahrens  die  in  grosseren  Betrieben  nicht  zu 
entbehrende  Schnelligkeit  entsprechen.*  Ich  muss  eingestehen,  dass  ur- 
sprünglich diese  in  gewisser  Hinsicht  anzuerkennende  Schwierigkeit  bei 
mir  gar  nicht  gewogen  hat,  da  ich  auf  die  Eröffnung  der  Schädelhöhle 
ohne  Verletzung  der  Dura  mater  in  erster  Linie  nur  in  den  Fällen  Werth 
legte,  wo  man  eine  vollständigere  hiroanatomische  Untersuchung  nöthigen- 
falls  auszuführen  geneigt  war.  Dass  aber  bei  einer  derartigen  Untersuchug 
einige  wenige  Minuten  mehr,  welche  auf  die  Eröffnung  der  Scbädelböble 
zu  verwenden  wären,  gar  nicht  in  Betracht  kommen  konnten,  schien  mir 
von  vorn  herein  klar,  und  noch  jetzt  muss  ich  bei  dieser  Meinung  beharren, 
und  kann  nicht  einsehen,  dass  ein  eventuelles  Verdienst  der  Methode 
dadurch  wesentlich  geschmälert  wird.  Es  Hess  sich  jedoch  fragen,  ob  sich 
dieser  grössere  Zeitaufwand  nicht  heben  Hess,  was,  wenn  ausführbar,  mir 
sehr  wünschenswerth  erschien,  weil  es  mir  deutlich  war,  dass  dieser  —  sei 
es  auch  meiner  persönlichen  Ansicht  nach  unwesentliche  —  Vorwurf  der 
Einbürgerung  des  Verfahrens  Abbruch  zu  thun  geeignet  erschien.  Bei  der 
Ueberlegung  der  Weise,  in  welcher  dem  erhobenen  Einwand  am  besten 
genügt  werden  konnte,  musste  ich  nothwendigerweise  zugleich  die  Frage 
nach  einer  möglichen  Vereinfachung  des  Instrumentes  in  Betracht  ziehen. 
Es  zeigte  sich  nun  thatsächlich  bald,  dass  Beides  in  erheblichem  Maasse 
ausführbar  war,  während  dabei  die  principiellen  Grundlagen  des  Ver- 
fahrens unverändert  bleiben  konnten.  Sollte  ich  diese  Grundlagen  kurz 
formuliren,  so  würde  ich  sagen,  sie  bestehen  einerseits  in  der  Discontinuität 
des  Sägeschnitts,  andererseits  in  der  Anwendung  eines  Indicators,  der 
sofort  anzeigt,  wann  die  innerste  Schicht  des  Knochens  durchgesägt  ist, 
m.  a.  W.  wenn  die  Dura  durch  die  Säge  berührt  zu  werden  anfängt. 
Wie  schon  gesagt,  ist  es  mir  gelungen,  unter  Beibehaltung  obiger  Grund- 
lagen das  Instrument  und  die  Ausführung  der  Operation  so  weit  zu  ver^ 
einfachen,  dass  jetzt  nicht  nur  die  vollkommene  Sicherheit  des  Verfiibrens, 
sondern  zudem  eine  der  gewöhnlichen  Methode  gegenüber  grössere  Schnellig- 
keit mit  gutem  Gewissen  verheissen  werden  kann.  Ich  möchte  diese  Ge- 
legenheit benutzen,  das  Ergebniss  meiner  Bestrebungen  zu  veröffentlichen. 
Der  Kranioprion  in  seiner  jetzigen  Form  ist  so  einfach  construirt,  dass  die 
Herstellung  desselben  aus  jeder  einfachen  Blattsäge  sich  in  leichtester 
Weise  ausführen  lässt    Dies  ergiebt  sich  aus  folgender  Beschreibung. 
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Daslnstniment— Tereinfachtes  Kranioprion —  (vgl.  Abb.)  besteht 
aus  einer  einfachen  Blatts&ge  mit  Terstärktem  Rücken  (Totall&nge  42  cm, 
L&nge  des  gezahnten  Randes  27  cm).  In  der  Entfernang  Ton  6^  cm  von 
dem  proximalen  Ende  dieses  Randes  findet  sich  ein  senkrecht  darauf» 
stehender  rechtwinkliger  Ausschnitt  (a)  (Tiefe  3  cm,  Breite  4,5  cm).  In 
diesen  Ausschnitt  passt  genau  ein  nach  unten  abgerundeter  Zahn  (bX  der 
die  gleiche  Dicke  hat,  wie  das  Blatt  der  Si^e.  Dieser  Zahn  kann  in  dem 
Ausschnitt  zwei  extreme  Stellungen  einnehmen,  und  zwar  eine,  wo  er 
möglichst  nach  oben  geschoben  ist,  wobei  das  freie  untere  Ende  mit  der 
Linie,  welche  dem  unteren  Rande  der  Säge  entspricht,  zusammenfallt,  und 


eine  zweite  (diese  ist  in  der  Figur  wiedergegeben),  wobei  das  freie  untere 
Ende  des  Zahns  2  mm  über  diesen  Rand  hervorragt.  In  dem  Ausschnitt 
kann  sich  der  Zahn  wie  ein  Sehlitten  leicht  hin-  und  herbewegen,  ohne 
jedoch  denselben  verlassen  zu  können.  Er  tr&gt  nämlich  beiderseits  eine 
etwas  breitere  Platte.  Die  an  der  linken  Seite  des  Blattes  befindliche,  in 
der  Figur  nicht  sichtbare  Platte  ist  möglichst  dünn,  mit  abgerundeten 
Ecken  und  Rändern.  Dies  ist  nothig,  um  einer  sonst  möglichen  Verletzung 
des  Daumens  der  linken  Hand,  der  zur  Fixirung  des  Schädels,  zur  llarkirung 
des  zu  durchsägenden  Punktes,  sowie  zur  Stütze  des  Operateurs  selber 
dient,  vorzubeugen.  Die  an  der  rechten,  in  der  Figur  sichtbaren  Fläche 
des  Blattes  der  Säge  befindliche  Platte  (c)  hat  an  ihrem  proximalem  Rand 
einen  rechtwinkligen  Ausschnitt.  In  dem  Theil  des  Blatts,  welcher  diesem 
Ausschnitt  entspricht,  ist  ein  kurzer  verticaler  Stift  (d)  befestigt.  Dieser 
Stift  beschränkt  das  Hin-  und  Herbewegen  des  Zahns  auf  die  zwei  oben 
genannten  extremen  Stellungen.  In  der  oberen  Hälfte  dieser  Platte  ist 
ebenfalls  ein  verticaler  Stift  befestigt,  auf  dessen  oberem  Rand  eine  Metall- 
feder (e)  drückt.  Diese  Feder  ist  mittels  eines  am  proximalen  Ende  des 
Blattes  befindlichen  Metallstücks  (0  mit  der  Säge  verbunden.  Durch  den 
Druck  der  Feder  nimmt  der  Zahn,  wenn  das  Instrument  nicht  gebraucht 
wird,  immer  die  untere  extreme  Stellung  ein  (in  der  Figur  abgebildet). 
In  dieser  Stellung  ragt  der  Zahn,  wie  schon  gesagt,  2  mm  ausserhalb  des 
Randes  der  Säge  hervor,  während  dabei  die  unteren  Ränder  der  seitlichen 
Platten  um  10  mm  oberhalb  dieses  Randes  sich  befinden.  Die  Kraft  der 
Feder  nat  für  die  Brauchbarkeit  des  Instruments  sehr  wesentliche  Be- 
deutung und  soll  etwa  SOO  g  betragen,  d.  h.  legt  man  die  Säge  auf  den 
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RüekeD,  io  soll  bei  einem  Gewicht  von  800  g,  das  auf  das  abgerundete 
JBnde  des  Zahnes  aufgesetzt  wird,  dieser  eben  zurackweicbea.  Um  die 
Spannung  der  Feder  bequem  auf  die  erforderliche  Höhe  bringen,  sowie 
darauf  erhalten  zu  können,  ist  an  dem  Metalistück  noch  eine  Stellscfaranbe  (g) 
angebracht.  Die  Wirkung  d«3  Instruments  ist  aus  der  Beschreibung  seiner 
Form  leicht  ersichtlich.  Bei  der  Ausführung  der  Sägebewegungen  wird 
der  Zahn»  sobald  dieser  die  convexe  Scbädeloberfl&ohe  berührt,  eingedrückt 
und  die  Säge  arbeitet,  als  ob  —  und  dies  sei  hier,  weil  es  angesichts  der 
grossen  Spannung  der  Feder  eine. einigermaassen auffallende  Thatsache  ist,  aus- 
drücklicfa  betont  —  gar  kein  Zahn  vorhanden  wäre.  Sobald  aber  die  innerste 
Schicht  des  Knochens  durch  die  Säge  fortgeschafft  ist,  springt  an  dieser  Stelle 
der  Zahn  aus  dem  Ausschnitte  heraus,  wölbt  hier  die  Dura  in  das  Schädelinnere 
hervor  und  stösst  mit  seinen  Seitenrändern  bei  dem  Hin-  und  Herbewegen  der 
Säge  an  dem  distalen,  bezw.  proximalen  Ende  der  an  der  inneren  Fläche  des 
Schädels  entstandenen  Wundlinie  an.  Oft  hüpft  dabei  der  Zahn  aus  der  kleinen 
Wundlinie  in  die  Sägerinne  wieder  hinein.  Durch  den  Stoss,  den  man  dabei 
empfindet,  hört  fast  reflectorisch  die  Bewegung  des  sägenden  Armes  auf.  Die 
Indication  und  das  Aufhören  der  Bewegung  linden  daher  automatisch  statt 
Untersucht  man  nachher  die  Stelle,  wo  die  Dura  durch  den  Zahn  berührt  worden 
ist,  genauer,  so  macht  sich  hier  oft  ein  eigen  thüm  lieh  er  Umstand  bemerkbar, 
welcher  für  die  Würdigung  des  Grades,  in  welchem  die  Dura  thatsachlicb 
gesdhotst  worden  ist,  von  grosser  Bedeutung  ist.  Es  findet  sich  nämlich 
oft  ^uf  der  Dura  aufliegend  ein  dünner  Knochenstreifen  von  der  Länge 
der  Wundlinie.  Dies  beweist,  dass  der  Zahn,  sobald  der  Boden  der  Säge- 
rinne dünn  genug  geworden  ist,  diesen  hinausgedrückt  hat.  Der  Zaho 
hat  daher  die  Dura  selber  gar  nicht  berührt. 

Vergleicht  man  das  Instrument  in  seiner  jetzigen  Form  mit  dem  früher  be- 
schriebenen, so  ergiebt  sich,  dass  die  hauptsächlichste  Vereinfachung  dadurch 
herbeigeführt  ist,  dass  ich  das  Abaphi8ton(Curseur)  völlig  habe  fallenlassen.  Ich 
hatte  diese  Schutsvorricbtung,  welche  sich  altherkömmlich  an  den  von  aussen 
nach  innen  in  denSohädel  vordringenden  chirurgischen  Instrumenten  vorfindet, 
beibehalten,   ohne  dass  ich,   wie  mir  jetzt  Jilar  ist,   mit  genügend  scharfer 
Kritik    ihre   Bedeutung  gewürdigt   hatte.     Einerseits   wird  ja   doch  das 
Erreichtwerden  der  Dura  durch   den  Indicator  sofort  angezeigt,   während 
andererseits  ein  zu  schnelles  Eindringen  der  Säge  dadurch  verhindert  wird, 
dass  proximalwärts  und  bis  1^  cm  distalwärts  vom  Zahn  das  Blatt  der  Sage 
keine  Zähne  hat,  während  dennoch  der  untere  Rand  dieses  Theils  mit  dem 
unteren  Rand  des  gezahnten  Theils  eine  gerade  Linie  bildet    Hierdnrch 
wird  eine  wirklich  vollständige  Sicherheit  gewährt;  durcbsos 
nöthig  ist  dies  aber  nicht,  wenn  man  die  unten  angegebenen 
Vorschriften  berücksichtigt    Eine  weitere  Vereinfachung  besteht  dario, 
dass  ich  die  Wirkung  des  Indicators  durch  Anwendung  der  Feder  zu  einer  voll- 
ständig automatischen  gemacht  habe.  Es  erwies  sich  dabei  nüttlich,  dem  In- 
dicator eine  mehr  proximalwärts  gelegene  Stelle  zu  geben.   Wichtig  ist  noch, 
dass  die  ganze  linke  Fläche  des  Blattes  frei  gemacht  worden  ist,  wodurch  ein 
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Anstossen  an  die  linke  Hand  nicht  mehr  möglich  ist.  Aus  alledem  ergiebt 
sich  eine  grosse  Vereinfachung  bei  der  Ausführung  der  Operation.  Man 
sägt  einfach,  bis  der  Indicator  anstosst  Es  ist  jedoch  wichtig,  dabei 
einige,  an  sich  unbedeutende,  den  S&geact  in  keiner  Weise  störende  Kunst- 
griffe in  Anwendung  zu  bringen.  Erstens  ist  es  wichtig,  dass  man  das  Blatt 
der  Säge  an  dem  Punkt,  wo  man  den  Schädel  durchsägen  will,  möglichst  genau 
senkrecht  zur  Oberfläche  auf  den  Schädel  aufsetzt.  Würde  die  Säge  zu  dieser 
Fläche  eine  gewisse  Neigung  besitzen,  so  wurde  der  Zahn  nicht  regelrecht  ein- 
gedruckt werden,  sondern  es  wurde  später  vielleicht  die  Säge  hier  abgleiten  oder 
der  Zahn  würde  aus  der  Ebene  der  Rinne  ausgebogen  werden.  Am  einfachsten 
und  sichersten  wird  dem  dadurch  vorgebeugt,  dass  man  mittels  des  distalen 
Abschnitts  der  Säge  zuerst  eine  seichte  Rinne  bildet,  worin  sich  dann  bei  der 
Benutzung  der  ganzen  Länge  die  Säge  hin-  und  herbewegt,  wodurch  ein  Ab- 
gleiten nicht  mehr  möglich  ist.  Dadurch  wird  nach  einer  anderen  Schwierig- 
keit, welche  hier  und  da  obwalten  kann,  abgeholfen.  Findet  sich  nämlich  auf 
der  Oberfläche  des  Schädels  eine  scharfe  Leiste,  so  würde  der  Indicator 
dort  bei  den  ersten  Sägebewegungen  anstossen.  Es  kommt  in  dieser  Hin- 
sicht namentlich  (wenigstens,  wenn  man  den  Schädel  in  der  Ebene  des 
von  mir  angegebenen  anthropologischen  Durchschnitts  durchsägt)  der  vordere 
Schenkel  der  Linea  semicircularis  in  Betracht.  Zweitens  ist  zu  beachten, 
dass  die  Sägebewegungen  möglicht  genau  tangential  an  dem  jeweilig 
durchzusägenden  Punkt  stattfinden  müssen.  Drittens  ist  es  einleuchtend, 
dass  der  Druck,  womit  gesägt  wird,  nicht  ohne  Bedeutung  ist  Er  soll 
eben  ausreichen,  um  die  Federwirkung  zu  beseitigen.  Das  Richtige  wird 
hierbei  thatsächlich  sofort  von  selber  getroffen.  Endlich  ist  zu  bemerken,  dass 
es  sich  empfiehlt,  nur  in  der  ersten  Hälfte  der  Ausführung  des  Sägeacts 
die  ganze  Länge  der  Säge  in  voller  Bewegung  auszunutzen,  dagegen,  je 
mehr  man  der  inneren  Fläche  des  Schädels  sich  zu  nähern  vermutbet, 
allmählich  etwas  kleinere  Bewegungen  zu  machen,  und  zwar  derart,  dass 
der  Indicator  gewissermaassen  den  Mittelpunkt  der  Sägebewegungen  dar- 
stellt.   Die  Säge  wird  dabei  immer  in  flotter  Weise  geführt. 

Wie  ich  schon  sagte,  beruht  das  Princip  der  Methode  auf  der  Dis- 
continuität  des  Sägeschnitts.  Wie,  so  muss  jetzt  noch  gefragt  werden, 
verhält  es  sich  mit  der  Durchtrennung  der  zwischen  den  Durchsligungstellen 
stehen  gebliebenen  Knochenbrücken?  Früher  sägte  ich  auch  an  diesen  Stellen 
den  Schädel  in  derselben  Weise,  wie  dies  an  den  Punkten  der  primären 
Durchsägung  geschehen  war,  durch.  Dies  hat  sich  aber  als  eine  unnöthige 
Gomplicirtheit  herausgestellt.  Durch  eine  noch  mehr  zweckmässige  Wahl 
der  Punkte  für  die  Durchsägung  kann  die  Stärke  der  stehen  bleibenden 
Brücken  so  weit  verringert  werden,  dass  sie  sich  leicht  abbrechen  lassen. 
An  einzelnen  Stellen  gilt  das  zwar  nicht,  hier  kann  jedoch,  wie  ich  näher 
darthun  werde,  in  einfacherer  Weise  dem  vorhandenen  Bedürfniss  Rechnung 
getragen  werden.  Was  die  Zahl  der  Durchsägungspunkte  betrifft,  so  halte 
ich  mich  jetzt  noch  an  die  früher  angegebenen  sieben  Stellen,  ich  achte 
aber  besonders  darauf,  dass  die  Nummer  1  und  7  (der  Juxta- Frontal puukt 
Archiv  f.  paUiol.  Anat  Bd.  170.  Hft.  2.  25 
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and  der  Juxta-Occipitalpunkt)  mög^lichst  dicht  an  der  Medianlinie  Hegen. 
Punkt  2  lässt  man  zweckmässig  etwas  mehr  nach  vorne  fallen,  wodurch 
die  Brücke  zwischen  1  und  2  sehr  dann  und  keiner  secund&ren  Durch- 
8&guDg  bedürftig  wird.  Punkt  3  lasse  ich  gleichfalls  etwas  mehr  nach 
Tome  fallen.  Die  Brücke  zwischen  2  und  3  wird  dann  sehr  kurz.  Sie  ist 
zwar  dick,  da  sie  aber  sehr  kurz  ist  und  der  Scb&del  hier  einen  ziemlich 
scharfen  Winkel  bildet,  kann  die  Durchs&gung  an  dieser  Stelle  ohne  irgend 
eine  Gefahr  mit  der  freien  Hand  geschehen.  Auch  den  Punkt  4  wähle 
man  etwas  mehr  nach  vorne.  Die  Brücke  zwischen  3  und  4  ist  immer 
breit  und  wird  von  jenem  Theil  des  Durchschnitts  gebildet,  welcher, 
wenigstens  in  der  Regel,  einigermaassen  concav  ist  Dies  ist  die  schwierigste 
Strecke.  Hier  muss  man  hauptsächlich  durch  Anwendung  des  Torderen, 
convexen  Theils  der  Säge  zum  Ziel  kommen.  Bemerkenswerther  Weise  hat 
aber  gerade  hier  die  Dura  die  grösste  Neigung,  sich  loszulösen  und 
zurückzuweichen,  so  dass  eine  Verletzung  derselben  bei  einiger  Vorsicht 
vollständig  ausgeschlossen  ist  Auch  Punkt  5  und  6  wähle  man  etwas 
mehr  nach  vorne,  so  dass  6  mit  der  Sntura  lambdoides  zusammenfällt 
Die  Brücken  zwischen  4,  5,  6  und  7  sind  in  der  Regel  so  schwach,  dass 
sie  keiner  'secundären  Abschwächung  bedürfen.  Nöthigenfalls  mache  ich 
dies  durch  einige  leichte  freie  Bewegungen  der  Säge. 

Obwohl  vielleicht  überflüssig,  will  ich  hier  noch  bemerken,  dass  sich 
der  „vereinfachte  Kranioprion'^  auch  bei  der  Ausführung  der  Hemicraniotomie 
an  der  Leiche  vollständig  bewährt  hat  Die  Ausführung  des  Sägeschnitts 
bei  dieser  Operation  ist,  wie  ich  schon  früher  auseinandergesetzt  habe, 
weit  einfacher  als  die  Durchsägung  des  Schädels  in  der  Ebene  des  von 
mir  angegebenen  anthropologischen  Durchschnitts.  Alle  Schwierigkeiten, 
welchen  man  hier  begegnen  kann  (Eröffnung  des  Sinus  frontalis,  Concavität 
in  der  Temporalregion,  starke  Unebenheit  der  inneren  Begrenzung  des 
Durchschnitts)  fehlen  dort  Dem  entsprechend  kann  man  sehr  schnell 
arbeiten.  Für  das  Anlegen  des  ganzen  Sägeschnitts  brauche  ich,  wenn 
keine  besonderen  Schwierigkeiten  vorhanden  sind,  etwa  5  Minuten.  Was 
die  Wahl  der  Durchsägungspnnkte  betrifft,  so  betrachte  ich  die  früher  aus 
einandergesetzten  Gesichtspunkte  immerhin  für  maassgebend,  nur  in 
einzelnen  Details  weiche  ich  von  dem  früher  beschriebenen  Verfahren  ab, 
was  damit  zusammenhängt,  weil  ich  auch  hier  die  secundären  Durchsägungs- 
pnnkte habe  fallen  lassen.  Im  Allgemeinen  folge  ich  dem  Satz,  die  Zahl 
der  Punkte  möglichst  gross  zu  wählen.  In  der  vorderen  Begrenzungslinle 
säge  ich  an  3  (statt  an  2)  Punkten  den  Schädel  durch.  Was  die  obere 
und  die  hintere  Begrenzungslinie  betrifft,  so  wähle  ich  den  nächstfolgenden 
Punkt  immer  möglichst  in  der  Nähe  des  nächstvorangehenden.  Die  absolute 
Grösse  dieser  Distanz  ist  bei  starker  Krümmung  eine  kleinere,  bei  schwacher 
Krümmung  eine  grössere.  Was  die  Stellung  des  Operateurs  und  die  Lage 
des  Schädels  betrifft,  so  kann  erstere  als  Folge  der  mehr  proximalen  Lage 
des  Indicators  vortheilbaft  modificirt  werden.  Wenn  ich  z.  B.  die  Hemi- 
craniotomie an  der  rechten  Seite  ausführe,  fange  ich  damit  an,   dass  ich 
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den  Sch&del  in  der  oberen  Begrenzungslinie  Ton  vorn  nach  hinten  durch- 
säge. Ich  stehe  dabei  hinter  dem  Kopf  der  Leiche.  Dadurch,  dass  man 
den  Kopf  immer  stärker  auf  die  Brust  beugen  lässt,  kann  man  ohne  Schwierig- 
keit etwa  vier  Fünftel  dieser  Linie  durchtrennen.  Will  man  auch  das  letzte 
Fünftel  gleich  durchsägen,  so  muss  der  vordere  Theil  der  Leiche  etwas 
gehoben  werden.  Man  kann  aber  das  letzte  Fünftel  vorläufig  auch  ruhen 
lassen,  bis  man  die  hintere  Begrenzungslinie  durchgesägt  hat  und  sich  in 
der  dazu  nothigen  Stellung  befindet.  Bei  der  Durchsägung  der  hinteren 
Begrenzungslimie  ist  der  Kopf  stark  nach  links  gedreht,  während  der 
Operateur  an  der  rechten  Schulter  steht.  Biegt  man  jetzt  das  Kinn  auf 
die  linke  Schulter,  so  lässt  sich  das  hintere  Fünftel  an  der  oberen  Be- 
grenzungslinie ohne  Schwierigkeit  durchtrennen,  wobei  der  Operateur  links 
oben  am  Kopfe  steht.  Bei  dem  Durchsägen  der  vorderen  Begrenzungslinie 
nehme  man  an  der  rechten  Schulter  Stellung.  Der  Kopf  ist  dabei  nur 
wenig  nach  links  gedreht.  Während  der  ganzen  Operation  ruht  der  Kopf 
in  einem  gewöhnlichen  Halsblock.  Der  von  mir  verwendete  hat  in  der 
Mitte  oben  einen  ungefähr  halbkreisförmigen  Ausschnitt,  dessen  unterster 
Punkt  sich  9  cm  über  der  Fläche  des  Tisches  befindet,  während  die  Breite 
der  Oeffnung  13  cm  und  die  Höhe  des  Ausschnitts  in  der  Mitte  6  cm  und 
der  Block  fest  an  den  Tisch  angeschraubt  ist,  indess  die  proximale 
Fläche  mit  dem  oberen  Rand  des  Tisches  zusammenföllt.  Bei  dem  Gebrauch 
des  Kranioprions  stehe  ich  (Körperlänge  1,65  m)  immer  auf  einem  Brett- 
gestell von  15  cm  Höhe. 
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üeber  die  feineren  Vorgänge  der  Zellvermehrang  bei  krank- 
haften Processen  und  ob  es  specifische  pathologische  Arten  der 
Zelltheilung  giebt,  darüber  wissen  wir  noch  recht  wenig.  Für 
besonders  wichtige  Fragen,  wie  für  die  Entzündungs-  und  Ge- 
schwulstlehre, wäre  eine  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  in 
dieser  Hinsicht  von  grosser  Bedeutung.  Oerado  in  diesen  beiden 
Gebieten  handelt  es  sich  ja  im  Wesentlichen  um  eine  Ueber- 
prodnction  von  zelligen  Elementen,  wobei  man  weiss  oder  an- 
nimmt, dass  die  Theilungsvorgänge  dieselben  sind,  wie  bei  der 
normalen  Bildung  neuer  Zellen.  Für  Processe,  die  so  zu  sagen 
auf  der  Grenze  zwischen  pathologischem  und  physiologischem 
Zellenleben  stehen,  so  für  die  Regeneration,  ist  es  sicher,  dass 
die  Eerntheilung  unter  dem  bekannten  Bilde  der  Karyomitose 
abläuft.  Bizzozero  und  Vassale  haben  dies  zuerst  durch 
ausgedehnte  vergleichende  Untersuchungen  an  sämmtlichen 
wichtigen  Drüsen  des  thierischen  Körpers  nachgewiesen.^)    Sie 

0  Dieses  Archiv,  Bd.  110,  1887,  S.  155:  (Jeher  die  Erzeugung  und  die 
physiologische  Regeneration  der  Drüsenzellen  bei  den  Säugethieren. 
ArelÜT  f.  patbol.  Anat  Bd.  170.  Hft.  8.  26 
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kamen  zu  dem  Schiasse:  Bei  allen  Drusen  findet  die  Vermehrung 
durch  Karyomitose  statt.  Wie  weit  aber  directe  Eerntheilung 
bei  krankhaften  Vorgängen  vorkommt,  darüber  ist  kaum  etwas 
bekannt.  Arnold^)  hat  zuerst  angegeben,  dass  die  Zellver- 
mehrung in  Geschwülsten  vor  sich  gehe  wie  in  embryonalen 
Geweben,  sowie  bei  entzündlichen  und  regenerativen  Processen. 
Auch  Ströbe'),  welcher  eine  grosse  Reihe  von  frisch  operirten 
Tumoren  untersuchte,  vertritt  (im  Gegensatz  zu  Elebs)  die 
Ansicht,  dass  „die  Geschwülste  bei  ihrem  Wachsthum  keine 
abweichende  Form  der  Zeilproliferation  darböten*^.  Dass  durch 
gewisse  Reize  eine  Störung  des  Innenlebens  vieler  Zellen  erzeugt 
wird,  welche  sich  bei  erfolgender  Zelltheilung  in  einer  gewissen 
Unabhängigkeit  des  Protoplasmas  zum  Kern  verräth,  ergeben 
die  zahlreichen  Untersuchungen  über  vielkernige  Riesenzellen, 
deren  Kernreichthum  nach  diesen  auf  eine  sehr  schnell  erfolgende 
directe  Kerntheilung  zurückzufuhren  ist,  an  der  das  Protoplasma 
aus  unbekannten  Gründen  (Lähmung?)  nicht  Theil  nimmt  Die 
directe  Eerntheilung  gilt  übrigens  ebenfalls  für  einen  Beweis  der 
Schädigung  des  Mutterkerns,  indem  dieser  hierdurch  nicht  mehr 
im  Stande  sein  soll,  die  complicirtere  Earyokinese  zu  vollfuhren. 
Bekannt  sind  ferner  als  Ausdruck  gestörter  Mitose  eine  ungleiche 
Vertheilung  der  Chromatinfaden,  Verdickungen  und  Verdünnungen 
derselben  und  als  Resultat  der  schlechten  Eerntheilung  Eerne 
ungleicher  Grösse.  Da  die  meisten  Objecto,  an  denen  man  die 
Folgen  solcher  pathologischer  Zelltheilung  zu  sehen  bekommt, 
auf  dem  Leichentisch  gewonnen  werden,  und  zwar  leider  meist 
erst  dann,  wenn  der  interessantere  Theil  dieser  Processe  bereits 
abgelaufen  ist,  so  muss  man  sich  meist  begnügen,  die  abnormen 
fertigen  Zellformen  zu  beschreiben.  Aber  gerade  die  Bedeutung 
pathologischer  Zellgestalten  für  alle  möglichen  wichtigen  Fragen 
rechtfertigt  auch  die  Beschreibung  der  fertigen  Gebilde,  zumal 
wenn  sie  in  massenhafter  Weise  vorkommen  und  in  Organen 
auftreten,  deren  ungestörte  Function  für  das  Leben  Bedingung 
ist.    Dabei  muss  man  auch  beachten,  dass  für  Zellen  das  gleiche 

0  Arnold,  Beobachtungen  über  Kerntheilung  in  den  Zellen  der  Ge- 
schwülste.   Dieses  Archiv,  Bd.  88. 

*)  Ströbe,  Ueber  KerntheUung  und  Riesenzellenbildung  in  Geschwülsten 
und  im  Knochenmark.    Ziegler's  Beitr&ge,  7,  1889,  S.  341. 
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Gesetz  bestehen  muss,  wie  for  ganze  Organe:   Veränderter  ana- 
tomischer Bau  bedeutet  veränderte  Function. 

Wegen  dieser  bedeutsameren  Beziehung  abnormer  Zell- 
formationen sei  es  mir  vergönnt,  über  einen  auffallenden  Befund 
in  gewissen  Niereninfarcten  zu  berichten,  den  zwar  andere 
Autoren  flüchtig  erwähnen,  der  aber  nie,  so  viel  ich  aus  der 
mir  zugänglichen  Literatur  ersehen  konnte,  Gegenstand  einer 
eingehenderen  Beschreibung  geworden  ist  und,  wie  mir  scheint, 
bisher  keine  genügende  und  richtige  Erklärung  gefunden  hat. 
Es  handelt  sich  um  die  Bildung  von  vielkernigen  Riesenzellen 
aus  Nierenepithelien  in  den  den  nekrotischen  Theilen  benach- 
barten Parenchympartien,  also  in  dem  manchmal  als  inter- 
mediäre Zone  bezeichneten  Grenzgebiete  zwischen  lebender  und 
todter  Drusensubstanz.  Diese  Riesenepithelien  scheinen  aber 
keineswegs  regelmässig  in  infarcirten  Nieren  gefunden  zu  werden, 
jedenfalls  aber  gebort  ein  so  massenhaftes  Auftreten  solcher^  wie 
in  dem  zu  beschreibenden  Falle,  zu  den  grossen  Seltenheiten. 

Nach  der  mir  Ton  Herrn  Geheimrath  Qiiinke  freundlichst  zur  Ver^ 
fägung  gestellten  Krankengeschichte  wurde  die  21  jähr.  N.  D.  am  26.  Mai  1901 
in  die  Klinik  aufgenommen.  Sie  war  im  7.  Monat  schwanger,  hatte  im 
Sommer  1900  an  Gelenkrheumatismus  gelitten,  war  aber  bis  8  Tage  vor 
der  Aufnahme  in  die  Klinik  arbeitsföhig  gewesen,  bis  plötzlich  heftige 
Athemnoth,  welche  sie  besonders  Nachts  quälte,  sie  ins  Krankenhaus  führte. 
Die  Untersuchung  ergab  starke  Cyanose  und  Dyspnoe,  r.  h.  u.  Dämpfung, 
Verbreiterung  des  Herzens  ohne  Geräusche  mit  sehr  leisen  Tönen  bei 
regelmässigem  Puls.  Der  Uterus  stand  2  Querfinger  breit  über  dem  Nabel. 
Kindliche  Herztöne  waren  nicht  zu  hören.  Im  Urin  spärlich  E  und  wachs- 
artige Gylinder.  Die  Beine  waren  stark  ödematös.  Bereits  am  nächsten 
Tage  nach  dem  Eintritt  in  die  Klinik  trat  Abends  beim  Aufrichten  im 
Bett  plötzlicher  Exitus  ein.  Die  klinische  Diagnose  lautete:  Chronische 
interstitielle  Nephritis. 

Section  33  Stunden  p.  m.  (S.  No.  343  1901). 

Wesentlicher  Befund:  Chronische  parenchymatöse  und  interstitielle 
Nephritis  mit  tiefen  Narben  der  Nieren.  Enorme  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels.  Geringe  Sklerose  der  Coronararterien.  Geringe  fettige  Fleckuug 
dieser  und  der  Aorta.  Oedem  und  Stauung  der  Lunge;  kleine  Narbe  der 
linken  Lungenspitze.  Leicht  indurirte  Fettleber.  Stanungsmilz.  Hydro- 
thorax  und  Hydropericard.  Oedem  des  Darms.  Schwangerer  Uterus. 
Corpus  luteum  des  linken  Ovariums.    Anämie.    Askaris. 

Sections-Protocoll:  Gut  genährte  weibliche  Leiche.  Das  Fett- 
polster  ist  sehr   gut   entwickelt:   die  Bauchdecken  sind  besonders  in  der 
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Medianlinie  ziemlich  stark  aufgetrieben,  der  Fundus  des  Uterus  ist  4  Finger 
über  dem  Nabel  abtastbar.  Musculatur  ist  kräftig  und  braunrotb.  Die 
Haut  der  geschwollenen  unteren  Extremitäten  stark  ödematos,  in  der 
Knöchelgegend  elefantiastisch  verdickt  Die  kleinen  Schamlippen  ragen 
lappenartig  und  wulstig  zwischen  den  grossen  hervor;  die  Brustdrüsen  sind 
prall,  auf  Druck  Colostrum  ausspritzend.  Die  Rippenknorpel  schneiden 
sich  leicht,  die  Lungen  liegen  frei  in  den  Pleurahöhlen,  das  Herz  ist  eben- 
falls frei  beweglich  in  seiner  Höhle,  aus  den  Brustfeliräumen  lassen  sich 
fast  300  ccm  träber  seröser,  mit  wenig  Fibrinflocken  vermengter  Flüssigkeit 
sammeln.  Die  Lungen  sind  zurückgesunken,  ihr  Rand  im  Brustausschnitt 
noch  sichtbar;  der  sehr  breite  Herzbeutel  liegt  fast  in  ganzer  Ausdehnung  vor. 

Die  Lungen  sind  ziemlich  blass,  ihr  Pleurauberzug  glatt  und  glänzend, 
in  der  linken  Spitze  eine  ganz  kleine  narbige  Einziehung.  Aut  dem  Durch- 
schnitte zeigt  sich  das  Gewebe  stark  ödematos  durchtränkt,  und  es  ist  eine 
geringe  gleichmässige  Verdichtung  zu  fahlen.  Der  Blutgehalt  ist  gering, 
der  Luftgehalt  gehörig. 

Das  Herz  ist  sehr  gross,  an  der  breitesten  Stelle  12  cm  breit,  der 
linke  Ventrikel  ist  sehr  dick  (2,5  bis  zu  3,4  cm),  fest  zusammengezogen, 
seine  Gestalt  conisch,  auf  dem  Horizontaldurchschnitt  durch  die  mittlere 
Höhe  der  Ventrikel  rund,  so  dass  der  r.  Ventrikel  nur  als  halbmondförmiger 
Spalt  erscheint;  dessen  Wand  ist  verhältnissmässig  dünner  (durchschnittlich 
\  cm  dick).  Das  Herzfleisch  ist  blassbräunlich,  die  Fettanaammlung  unter 
dem  Epicard  gering;  die  Klappenapparate  der  vier  Ostien  sind  zart  und 
beweglich,  ihre  Ränder  frei ;  die  Goronararterien  sind  gross  und  stehen  als 
steife  Röhren  aus  dem  umgebenden,  etwas  stark  gelben  Fett  heraus.  An 
dem  absteigenden  vorderen  Aste  der  Coronararterie,  welche  sich  als  steifer 
Strang  durch  das  Pericard  durchfühlen  lässt,  ist  an  demselben  eine  knötchen- 
förmige Anschwellung  fühlbar.  Aufgeschnitten  zeigt  die  Intima  der 
Coronararterie  wie  die  der  Aorta  zahlreiche  gelbe  Flecke,  besonders  in  der 
Nähe  der  Aortenklappen  und  letztere  in  der  Gegend  der  früheren  Ductus 
Botalli-Mündung. 

Die  Schleimhaut  von  Schlund  und  Kehlkopf  ist  blass,  etwas  ödematos, 
die  der  Luftröhre  leicht  geröthet    Am  Oesophagus  kein  besonderer  Befund. 

Bauch:  Die  Leber  ist  gross,  gleichmässig  blass  gelbbräunlicb,  von 
fester  Consistenz;  in  der  Gallenblase,  deren  Schleimhaut  nichts  Auffallendes 
bietet,  eine  geringe  Menge  flüssiger  gelber  Galle.  Die  Milz  ist  gross, 
schwer  und  sehr  fest,  auf  dem  Durchschnitt  dunkel  grauroth. 

Die  Nieren  sind  im  Ganzen  klein,  ihre  Oberfläche  ist  stark  gelappt, 
d.  h.  durch  tiefe,  strahlige,  blasse,  feste  Narben  an  zahlreichen  Stellen  tief 
eingezogen,  das  Parenchym  stark  getrübt,  fest;  die  Grenze  von  Rinde  und 
Mark  verschwommen  undeutlich,  beide  im  Ganzen  blass;  die  Kapsel  haftet 
fest  an  der  Nierenoberfläche.  Die  Nieren kelche  und  Ureteren  zeigen  keine 
Erweiterung.  (Der  schwangere  Uterus  mit  Harnblase  wird  uneröffnet  der 
geburtshilflichen  Klinik  überlassen.) 
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Der  Magen  ist  leer,  seine  Schleimhaut  stark  gewulstet,  sehr  blass. 
Keine  Narben;  die  Schleimhaut  des  Darms  ist  ebenfalls  blass  und  odematös 
schwappend.  Im  mittleren  Danndarm  mehrere  Spulwürmer.  Keine  Bruch- 
säcke. Pankreas  ziemlich  derb  und  blass.  In  den  Nebennieren  ist  der 
Unterschied  zwischen  der  stark  gelb  gefelrbten  Rinde  und  dem  braunen 
Mark  sehr  deutlich;  im  Durchschnitt  ist  das  Organ  schmal. 

Mikroskopische  Beschreibung:  Aus  allen  Tbeilen  der  Nieren 
wurden  Stücke  entnommen,  in  Formol-Alkohol  gehärtet,  theils  in  Celloidin, 
tbeils  in  Paraffin  eingebettet,  mit  Hämatoxylin-Eosin  oder  mit  Saffranin 
gefärbt. 

I.  In  den  narbenlosen  Theilen  der  Niere  sind  zunächst  alle  Ver- 
änderungen vorhanden,  welche  für  die  chronische  parenchymatöse  Nephritis 
charakteristisch  sind:  Erweiterung  der  Earncanälchen,  stark  krümelige  oder 
mehr  födige  Eiweissmassen  im  Lumen,  niedrige  und  stark  zerfallende,  am 
Rande  gegen  die  Lichtung  zu  aufgequollene  oder  wie  zerfressen  aussehende 
Epithelien.  Der  Epithelbesatz  ist  auf  der  nicht  veränderten  Tunica  propria 
oft  unvollständig,  die  Zellgrenzen  zwischen  den  sehr  körnigen  Epithelien 
meist  nicht  sichtbar.  Die  Glomeruli  sind  auffallend  gross,  ihre  Kapsel  ist 
nicht  verdickt,  meist  füllen  sie  den  Kapselraum  vollständig  aus.  Die 
Endothelien  ihrer  Gapiilarschlingen  scheinen  vermehrt  und  im  gefärbten 
Präparate  etwas  verwachsen.  An  einzelnen  Exemplaren  liegen  die  Schlingen 
einseitig  der  Glomeruluskapsel  so  dicht  an,  dass  es  oft  scheint,  als  hätten 
sie  mit  ihr  eine  entzündliche  Verbindung  eingegangen.  In  ungefärbten 
Schnitten  ist  an  vielen  Epithelien  der  Bürstenbesatz  gut  sichtbar.  Trotz 
der  meist  nicht  oder  schlecht  sichtbaren  Zellgrenzen  lässt  sich  feststellen, 
dass  vereinzelte  Epithelien  der  gewundenen  Caoälchen  mehrere,  ja  bis  zu 
8  Kerne  besitzen  (s.  Taf.  III,  Fig.  la  u.  b).  Auffallend  ist,  dass  gewöhnlich  diese 
vielkernigen  Epithelien  auf  kleinen,  in  das  Lumen  der  Uarncanälchen  vor- 
springenden Sprossen  und  Spornen  der  Tunica  propria  sitzen.  Diese  Vor- 
sprünge der  Tunica  propria  sind  entweder  schmal  und  erscheinen  dann 
als  einfache  vorspringende  scharfe  Knickungen  der  Basalmembran  oder  sind 
lamellenartige,  auf  dem  Durchschnitt  dreieckige  Verdickungen  dieser  (Fig.  I  b), 
wobei  der  äussere  Theil  der  Basalmembran  als  glatte  freie  Linie  weiterläuft. 
Regelmässig  liegt  diesen  Stellen  der  Harncanälchen  eine  etwas  grössere 
blutgefüllte  Capillare  an. 

II.  In  Schnitten  aus  Stücken,  welche  makroskopisch  den  grossen,  tief 
eingezogenen  Narben  angehören,  findet  man  zunächst  unter  der  Kapsel 
eine  bis  1  mm  dicke,  fast  ununterbrochene  Schicht,  in  welcher  statt  Harn- 
canälchen nur  dicht  liegende  Hohlräume  fast  ohne  Zwischengewebe  zu 
sehen  sind.  Sie  sind  ausgekleidet  mit  kleinen,  sehr  dicht  liegenden  Epithel- 
zellen und  vollkommen  ausgefüllt  durch  bald  homogene,  bald  deutlich  con- 
centrisch  geschichtete,  mit  Eosin  kräftig  geerbte  Massen.  Diese  den  Colloid- 
bläschen  der  Schilddrüse  ähnlichen  Hohlräume  sind  von  ziemlich  verschiedener 
Grösse,  an  manchen  Stellen  reicht  diese  Art  Gewebe  tiefer  in  die  erhaltene 
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Nierensubstanz  hinein  und  umschliesst  an  anderen  Stellen  sehr  zahlreiche, 
dicht  bei  einander  liegende,  auffallend  dickwandige  kleine  Arterien,  wobei 
die  Dicke  der  Wand  hauptsächlich  durch  Endothelwucherung  bedingt  ist, 
die  in  vielen  dieser  Gefässe  zum  vollkommenen  Schluss  der  Lichtung  ge- 
führt hat.  Die  Grenze  der  verödeten  Nierenpartien  gegen  das  gesunde 
Gewebe  ist  meist  unvermittelt,  oft  sind  weite,  dünnwandige,  ganz  mit  Blut 
gefüllte  Gei^Elsse  vorhanden,  seltener  trennen  kräftige  Bindegewebsstreifen 
das  colloide  Gewebe  von  dem  secernirenden  Nierenparenchym.  Dieses  ist 
im  Allgemeinen  ebenso  beschaffen,  wie  in  den  narbenlosen  Partien  der 
Niere:  auch  hier  sind  die  Glomeruli  auffallend  gross,  diß  Harucanälchen 
weit,  und  immer  ist  starke  Kiweissausscheidung  vorhanden  mit  Zerfall  der 
Epithelien.  Regelmässig  dort  nun,  wo  erhaltene  Nierenpartien  von  zwei 
in  die  Tiefe  dringenden,  durch  das  colloide  Gewebe  ausgezeichneten  Narben 
umschlossen  sind,  findet  man  die  oben  beschriebenen,  in  narbenlosen  Theilen 
der  Nieren  nur  ganz  spärlich  gefundenen  vielkernigen  Epithelien  in  ganz 
ungeheurer  Menge  (Fig.  2  a— h),  so  dass  kaum  ein  Harncanälchen-Quer- 
schnitt  ohne  solche  gefunden  wird,  viele  Canälchen  3 — 4  von  diesen  Riesen- 
epithelien  aufweisen  (Fig.  2  c).  In  diesen  wurden  oft  bis  zu  16  Kernen, 
manchmal  noch  mehr  gezählt.  Auch  in  stark  differenzirten  Schnitten  lässt 
sich  an  den  Kernen  keine  besondere  Structur  erkennen,  sie  sind  im  All- 
gemeinen kleiner  und  dunkler,  als  die  der  wohlerhaltenen  Nierenepithelien 
von  gewohnlicher  Grosse;  bald  liegen  sie  hefezellenartig  in  doppelter  und 
dreifacher  Reihe  mit  kleinen  Verzweigungen  ihrer  allgemeinen  Richtung 
längs  der  Tunica  propria,  welche  keine  erkennbaren  Veränderungen  zeigt, 
an,  bald  ist  ihre  Wachsthumsrichtung  mehr  gegen  das  Lumen  zu  gewendet, 
so  dass  sie  als  knollige  Kerngebilde  weit  in  die  Lichtung  hineinstehen. 
Das  zugehörige  Protoplasma  ist  fast  regelmässig  erhalten,  so  dass  nackte 
Kernklumpen  nie  gefunden  werden;  gewöhnlich  ist  aber  die  Zellgrenze 
durch  Zerfall  des  Protoplasmas  undeutlich,  dessen  Trümmer  sich  dem 
Canälcheninhalte  beimischen.  Sehr  häufig  hat  das  Protoplasma  dieser 
Riesenepithelien  eiue  viel  dichtere  Beschaffenheit,  als  das  der  gesunden 
und  der  in  gewöhnlicher  Weise  zerfallenden  Epithelien;  in  Folge  dessen 
ist  es  auch  viel  intensiver  mit  Eosin  gefärbt.  Die  Menge  der  Riesen- 
epithelien ist  an  manchen  Stellen  so  gross,  dass  diese  schon  bei  stärkerer 
Lupenvergrösserung  wie  getüpfelt  aussehen.  Verödete  Glomeruli  werden 
in  diesen  Partien  nicht  gefunden,  die  Riesenepithelien  finden  sich  nur  in 
den  gewundenen  Harncanälchen,  nie  in  den  tieferen  Abfuhrwegen  des 
Harns.  Beständig  fehlen  die  den  vielkernigen  Zellen  benachbarten  Epi- 
thelien, d.  h.  neben  den  Riesenepithelien  sind  gewöhnlich  Lücken  in  der 
regelmässigen  epithelialen  Auskleidung  der  Canälchen,  so  dass  man  ent- 
weder die  nackte  Tunica  propria  sieht,  oder  dieselbe  ist  belegt  mit  kern- 
losen Resten  zerfallenden  Protoplasmas  der  hier  untergegangenen  Zellen 
oder  mit  Eiweissmassen  aus  dem  Lumen.  Dies  Verhalten  trifft  man  be- 
sonders  an   den  Canälchen,   in   denen  die  Kerne  der  gestreckten  Riesen- 


381 

epithelieu  in  langen  Reihen  der  Tunica  propria  anliegen  (Fig.  2  c  u.  f). 
Dort,  wo  die  Eernklumpen  mehr  gegen  das  Lumen  vorstehen,  fehlen  ge- 
wöhnlich die  benachbarten  Epithelien  nicht  (Fig.  2  b),  sehr  oft  sind  die 
betreffenden  Harncanälchen  auffallend  eng  und  klein,  ihre  Form  nicht  rund, 
sondern  unregelmässig  verschoben;  in  manchen  füllt  die  Riesenepithelzelle 
das  Lumen  fast  aus  (Fig.  3). 

In  einigen  Schnitten  finden  sich  in  der  Tiefe  der  Narben  kleine 
Cysten  bis  zu  I  mm  im  Durchmesser,  mit  einer  einfachen  Lage  cubischer 
Epitbelzellen  ausgekleidet,  der  Inhalt  besteht  aus  stark  färbbaren  krümeligen 
Massen;  in  der  Nähe  finden  sich  einige  ganz  kleine  Hohlräume,  an  denen 
die  Entstehung  der  eben  erwähnten  Massen  durch  Verkalkung  von  Epithel- 
zellen zu  sehen  ist.  Heerd weise  ist  feroer  statt  des  so  zu  sagen  bellen 
Zerfalls  der  Epithelien  ein  mehr  scholliger  zu  sehen,  wie  er  gefunden 
wird,  wenn  bei  frischer  Untersuchung  ausgedehnte  fettige  Degeneration  zu 
sehen  ist. 

Eine  dritte  Reihe  von  Schnitten  aus  denjenigen  Theilen  der  Nieren, 
welche  gleichmässig  gekörnte  Oberfläche  haben,  zeigt  im  Wesentlichen 
auch  mikroskopisch  das  Bild  der  Granu laratrophie;  bemerkenswerth  ist 
aber,  dass  neben  Glomeruli,  welche  vollständig  in  kernarmc,  etwas  homo- 
gene Bindegewebskugeln  verwandelt  sind,  dicht  daneben  ganz  wohl  er- 
haltene gesehen  werden,  wobei  Uebergangsbefunde  zwischen  diesen  beiden 
Formen  nicht  vorhanden  sind.  In  sehr  vielen,  aber  nicht  in  allen  noch 
functionirenden  Malpighi 'sehen  Körperchen  ist  reichliche  Ausscheidung 
homogener  grauer  Massen  (E-haltige  Flüssigkeit),  in  welcher  fast  stets  eine 
Anzahl  multinucleärer  Leukocyten  schwimmen.  In  manchen  nimmt  die 
Flüssigkeit  über  die  Hälfte  des  Kapselraumes  ein,  und  die  Knospe  der 
Capillarschlingen  liegt  alsdann  als  kleiner  Ballen  an  einer  Seite  der  ge- 
wöhnlich dann  nicht  veränderten  Kapsel  an.  Ganz  selten  findet  man  eine 
halbmondförmig  die  Kapsel  verdickende  Wucherung  des  Kapselepithels. 
Häufig  ist  um  den  Stiel  des  Gefässknäuels  stärkere  frische  interstitielle 
Entzündung,  von  der  sonst  in  den  übrigen  Theilen  der  Schnitte  nur  wenig 
zu  sehen  ist.  Dicht  unter  der  Kapsel  sind  wieder,  aber  hier  mehr  zerstreut 
zwischen  gesundem  Gewebe,  als  in  der  zweiten  Categorie  der  Schnitte, 
Hohlräume  mit  colloidartigem  Inhalt  und  cubischem  oder  bei  grösseren 
Cystchen  flachem  Epithel.  Grössere  Narben,  d.  h.  Partien,  wo  alles  Nieren- 
parenchym untergegangen  wäre,  finden  sich  in  diesen  Schnitten  nicht. 
Ungemein  zahlreich  sind  auch  hier,  durch  die  ganze  Breite  der  Schnitte 
vertheilt,  aber  auf  die  gewundenen  Harncanälchen  beschränkt,  die  viel- 
kernigen Epithelien.  Die  Zahl  der  Kerne,  bei  einer  Schnittdicke  von  10  (i, 
geht  in  einer  solchen  Epithelzelle  oft  bis  16  und  18;  das  Protoplasma  ist 
hier  dunkler  roth,  als  in  normalen  einkernigen  Epithelzellen.  Die  ge- 
wundenen Harncanälchen  sind  meist  viel  enger,  als  in  der  ersten  und 
zweiten  Categorie  von  Schnitten;  einzelne,  wohl  die  zu  den  verödenden 
Glomerulis  gehörenden  Canälchen,  sind  zusammengefallen,  zeigen  aber  auch 
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mehrkernige  Epithelien  mit  sehr  dunkel  mit  Eosin  gefärbtem  Protoplasma. 
Einzelne  Ganälchenquerschnitte  sind  durch  eine  Riesenepithelzelle  voll- 
kommen ausgefüllt,  manche  auch  durch  2  oder  3  solche,  so  dass  keine 
oder  fast  keine  Lichtung  zu  sehen  ist  (Fig.  3).  Oder  nicht  selten  enthält 
ein  Canälchen  eine  einseitig  gelagerte,  besonders  grosse  Tielkernige  Zelle 
(Fig.  3  c),  deren  Kemmassen  sich  in  zwei  polst&ndig  gelagerte  Haufen 
getrennt  hat,  wodurch  ein  an  mitotische  Theilungsvorgänge  erinnerndes 
Bild  entsteht. 

Es  sei  noch  erwähnt,  dass  weder  nach  Gram,  noch  nach  Weigert, 
noch  mit  einfacher  Methylenblaufärbung  sich  irgend  welche  Mikroorganismen 
nachweisen  liessen.  Versuche,  die  Basalmembranen  der  Harncanälchen 
specifisch  zu  förben,  um  eventuelle  Veränderungen  in  unserem  Falle  nach- 
zuweisen und  etwaige  Beziehungen  solcher  zur  gestörten  Cellulation  der 
aufsitzenden  Epithelien,  mislangen  fast  alle.  Manchmal,  aber  nicht  con- 
stant,  gelingen  solche  Färbungen  mit  der  Weiger tischen  Methode  für 
elastische  Fasern,  hier  und  da  bei  Anwendung  der  Weigert'schen  Fibrin- 
färbung, wenn  man  wie  für  die  Glia  sehr  langsam  und  schonend  differenzirt. 

So  viel  ich  habe  finden  können,  ist  Weigert  der  erste 
gewesen,  der  solche  Riesenepithelien  in  der  Niere  und  zwar  bei 
einem  Falle  „von  partieller  Schranapfung  mit  Steinbildung'  ge- 
sehen hat.  Er  erwähnt  sie  in  seiner  Monographie  über  die 
Bright'sche  Nierenerkrankung'),  berührt  diesen  Befund  aber  nur 
fluchtig  und  hält  den  Process  als  zur  Regeneration  gehörig.  Er 
hat  bis  zu  25  Kernen  in  einer  Zelle  gezählt. 

Pod  wyssozki')  studirte  die  Regeneration  des  Nierenepithels, 
indem  er  bei  Ratten,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  Nieren- 
Stich-  und  Schnittwunden  erregte  oder  kleine  Stücke  excidirte. 
Nach  der  Verletzung  sah  er  nun  zunächst  Hyperämie  in  den 
betreffenden  Theilen  und  in  ihrer  Umgebung,  sodann  Mitosen, 
und  zwar,  wie  bemerkenswerth  ist,  besonders  an  den  gewundenen 
Harncanälchen,  weniger  in  den  Schleifen,  den  Sammelröhren  und 
den  Bowmann'schen  Kapseln  auftreten.  Erst  viel  später,  10 
bis  20  Tage  nach  dem  Eingriff,  fanden  sich  Gebilde,  die  genau 
mit  den  von  mir  oben  beschriebenen  übereinstimmen.  Pod- 
wyssozki  betont,  dass  diese  „riesenzellenhaltigen  Conglomerate^ 
in  der  nächsten  Umgebung  der  Wunde  nur  dort  zu  finden  waren, 
wo  in  Folge  einer  üppigen  Gewebswucherung   oder  durch  aus* 

0  Weigert,  Sammlung  klinischer  Vorträge  von  Yolkmann,  1878—79, 

No.  162,  163,  S.  1441. 
>}  Podwyssozki  jun.,  Ziegler's  Beiträge,  Bd.  2,  1888,  S.  1. 
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gebreitete  Entartang  der  Epithelien  die  HarncanalcheD  zum 
grössten  Theil  verödet^  waren.  Sie  sollen  im  weiteren  Verlauf 
des  Schrumpfungsprocesses  einer  fettigen  Entartung  verfallen  und 
allmählich  verschwinden.  Auf  die  Art  und  Weise,  wie  nach 
ihm  die  Riesenepithelien  entstehen  sollen,  kommen  wir  noch  zu- 
rück; wichtig  ist,  dass  er  in  späten  Stadien  auch  im  gesunden 
Gewebe  Epithelien  mit  bis  zu  4  Kernen  beobachtete,  deren 
Bildung  aber  anders  zu  erklären  sei,  als  die  der  vielkernigen 
im  kranken  Nierengewebe. 

Besonders  wichtige  Aufschlösse  und  neue  Meinungen  hat 
in  unserer  Frage  eine  Arbeit  von  Foa^)  gebracht.  Er  stellte 
sich  die  Aufgabe,  zu  entscheiden,  ob  eine  wirkliche  Regeneration 
von  ganzen  Harncanälchen  nnd  von  Malpighi'schen  Eörperchen 
vorkomme,  und  erzeugte  zu  diesem  Zwecke  durch  Unterbindung 
von  Nierenarterienästen  kunstliche  Infarcte.  Je  nach  dem  Galiber 
des  unterbundenen  Astes  erhielt  er  nun  tiefe  oder  sog.  „parietale*', 
d.  h.  rindenständige,  oberflächliche  Infarcte.  Um  die  Reizung 
der  geschädigten  Niere  durch  die  harnfähigen  Substanzen  zu  er- 
höhen, führte  er  gleichzeitig  die  Nephrektomie  der  anderen  Seite 
aus.  Seine  Befunde  scheinen  mir  meine  unten  auszuführende 
Erklärungsweise  zu  stützen,  und  ich  gebe  sie  deshalb  etwas  aus- 
führlicher an:  Er  sah  zunächst  in  der  ersten  Zeit  nach  der  In- 
farzirung  eine  bemerkenswerthe  und  besondere  Art  des  Unter- 
gangs der  ausser  Ernährung  gesetzten  Nierenepithelien.  Ihre 
Nekrose  oder  Nekrobiose  begann  nicht  mit  einem  Verschwinden 
des  Zellkerns,  sondern  mit  einer  Separirung  der  Elemente,  aus 
denen  sich  das  Zellprotoplasma  zusammensetzt.  Es  löste  sich 
nämlich  der  gegen  die  Lichtung  zu  gelegene  dunklere,  granulirte 
Theil  des  Zellleibes  los,  während  der  hellere  und  homogene 
Theil  des  Protoplasmas  mit  dem  Kern  an  seiner  Stelle  blieb. 
Aus  dem  abgelösten  Theil  entstanden  homogene  Cylinder,  welche 
die  Hamcanälchen-Querschnitte  prall  ausfüllten  und  denen  die 
gepressten  wandständigen,  mit  den  Kernen  versehenen  Zellresto 
anlagen.  Die  Cylinder  werden  nun  offenbar  durch  den  nach- 
drückenden Harn  fortgeschafft  und  nach  4  Tagen  fand  Foä  in 
der  schmalen  grauen  Grenzzone  zwischen  erhaltenem  Nieren- 
parenchym und  Infarcttheil  Canälchen,  die  nur  mehr  aus  dem 
')  Foa,  Ueber  Niereninfarcte,  Ziegler's  Beitrige,  5,  1889. 
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homogenen  Theil  des  alten  Protoplasmas  bestanden  und  deren 
Kerne  entweder  sehr  reich  an  Chromatin  oder  in  deutlicher 
Earyomitose  begriffen  waren:  „Um  diese  Zeit  ist  also  der  In- 
farct  von  einer  Zone  begrenzt,  in  welcher  die  Wucherung  der 
in  oben  erwähnter  Weise  modificirten  Epithelzellen  vorwiegt.^ 
Die  Karyokinesen  verschwinden  nun  allmählich,  so  dass  nach 
8  Tagen  keine  mehr  vorhanden  sind,  die  Canälchen  besitzen 
nunmehr  eine  reichliche  Menge  von  Zellen  mit  hellem  Proto> 
plasma  und  ruhendem  Kerne,  wobei  gleichzeitig  die  Cylinder 
dünner  erscheinen.  Auf  die  übrigen  Befunde  Foä's,  so  weit  sie 
die  Resorption  der  nekrotischen  Theile  betreffen,  brauche  ich 
nicht  weiter  einzugehen;  sehr  merkwürdig  ist  nur,  dass  gegen 
die  vollständig  abgestorbenen  Nierentheile  aus  den  intertubulären 
Räumen  des  lebenden  Gewebes  grosse  Zellen  einwachsen,  welche 
ebenfalls  oft  mehr,  und  zwar  bis  zu  4  Kernen  aufweisen.  Diese 
Infiltration  des  infarzirten  Gebietes  mit  jungen  Zellen,  die  sich 
in  vielkernige  Riesenzellen  umwandeln  können,  dienen  nach  Foa 
der  Resorption  und  lassen  sich,  meine  ich,  wohl  mit  den  Osteo- 
klasten vergleichen.  Die  Zone  theilweiser  Nekrose  aber, 
charakteristisch  durch  die  homogenen  Cylinder  und  die  quere 
Spaltung  der  Epithelien,  soll  um  so  ausgebreiteter  sein,  je  mehr 
umschrieben  und  je  mehr  auf  die  Rindensubstanz  beschränkt 
der  Infarct  ist.  Dies  stimmt  ganz  zu  meinen  Präparaten  aus 
der  menschlichen  Niere.  Aber  eine  andere  Beobachtung  Foa 's 
ist  auffallend.  Während  in  meinen  Schnitten  die  Canälchen, 
die  so  reichliche  Riesenepithelien  zeigten,  sicherlich  nur  der 
mehrfach  erwähnten  Grenzzone  theilweiser  Nekrose  angehörten, 
während  das  ursprüngliche  Infarctgebiet  kein  solches,  sondern 
lediglich  reines  Narbengewebe  mit  spärlichen  grösseren  Cysten 
aufwies,  will  Foa  die  Riesenepithelien  vor  Allem  im  Haupt- 
gebiet des  Infarcts,  wo  vollständige  Nekrose  besteht,  gesehen 
haben.  Es  komme  nach  einem  Monat,  so  sagt  er,  manchmal 
vor,  dass  man  statt  der  intertubulären  Infiltrate  und  statt  des 
Eindringens  der  Elemente  in  die  Canälchen  behufs  Absorbirung 
des  todten  Materiales,  die  Zellen  innerhalb  der  Canälchen  an- 
gehäuft sehe,  wobei  sie  den  nekrotischen  Theil  derselben  los- 
lösten und  umgaben.  Sie  Hessen  dann,  so  meint  er,  ihr  eigenes 
Protoplasma    zusammenfliessen    und    verwandelten    sich    so    in 
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keroreicbe  RiesenzelloD.  Die  Differenz  unserer  Befunde  mag 
wohl  in  der  Verschiedenheit  des  Alters  der  betreffenden  Infarcte 
liegen,  indem  die  Infarcirung  in  meinem  Falle  wohl  sicher  länger 
als  einen  Monat  zurückliegt.  Mit  Foa's  Erklärung  kann  ich 
mich  aber  nicht  einverstanden  erklären. 

Da  ich  daran  gedacht  hatte,  es  könne  sich  in  meinem  Fall 
um  einen  ausnahmsweise  ohne  Krämpfe  verlaufenden,  schnell 
tödtlich  endenden  Fall  von  Eklampsie  handeln,  so  habe  ich,  um 
gleichzeitig  auch  zu  sehen,  ob  die  beschriebenen  Nierenverände- 
rungen öfter  hierbei  vorkommen,  einen  grossen  Theil  der  Literatur 
über  Eklampsie  und  Schwangerschaftsniere  durchgesehen;  Prutz ') 
der  fiber  das  anatomische  Verhalten  der  Nieren  bei  Eklampsie 
geschrieben  hat,  berichtet,  dass  in  64,6  pCt.  aller  Eklampsie- 
fälle die  Nieren  erkrankt  gefunden  wurden.  Meist  handelt  es 
sich  um  acute  Nephritis,  selten  um  Schrumpfniere.  Er  selbst 
hat  22  Fälle  histologisch  untersucht,  davon  zeigten  etwa  8  Nieren 
geringere  oder  stärkere  Zeichen  interstitieller  Entzündung.  Nur 
in  einem  Fall  (No.  3)  erwähnt  Prutz  Infarctbildung  und  be- 
schreibt dabei  richtig  ausgedehnte  Epithelwucherung,  Eern- 
theilungsfiguren  und  mehrkernige  Epithelien,  ohne  weiter  darauf 
einzugehen  oder  eine  Beziehung  derselben  zur  Infarctbildung  zu 
erkennen.  Dicht  unter  der  Kapsel  sah  auch  er  einige  stark 
cystisch  erweiterte  gewundene  Canälchen  mit  ganz  plattem  oder 
fehlendem  Epithel  und  homogenen  Inhaltsmassen. 

PelsLeusden')  beschreibt  2  Fälle  von  Eklampsie  mit  Nieren- 
veränderungen, wovon  für  uns  aber  nur  diejenigen  der  einen 
Niere  des  einen  Falles  Interesse  haben.  Dort  war  das  Organ 
deutlich  in  einen  fast  verödeten  unteren  und  einen  vicariirend 
hypertrophisch  gewordenen  oberen  Theil  geschieden;  jeder  hatte 
seinen  eigenen  Ureter  und  sein  eigenes  Nierenbecken.  Im  Ganzen 
war  die  Niere  sehr  gross;  13^  cm  laug,  wovon  auf  den  unteren 
Theil  nur  3^  kamen,  so  dass  er  wie  ein  conischer  Zapfen  dem 
grossen  und  breiten  oberen  Theil  anhing.  Er  war  durchsetzt 
von  ausgedehnten,  höckerigen,  narbigen  Stellen,  zwischen  denen 
nur  spärliche  Reste  von  erhaltenem  Nierenparenchym  sich  vor- 

0  Prutz,  Zeitschrift  für  Geburtshülfe  und  Gynäkologie,  XXII,  1892. 
^  PelsLeusden,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Puerperaleklampsie, 
Dieses  Archiv,  Bd.  142,  1895. 
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wölbten,  die  Rinde  war  an  einzelnen  Stellen  aber  kaum  1  mm  breit. 
Mikroskopisch  zeigte  auch  der  obere  Theil  kleine  Schrumpfungs- 
heerde  mit  vermehrtem  Bindegewebe,  geschrumpften  Glomeruli 
und  kleinen  Colloidcysten.  In  den  unteren  Partien  aber  fanden 
sich  starker  geschrumpfte  Stellen;  dort  war  in  vielen  Harn- 
canälchen  so  starke  Eernvermehrung  in  Epithelien,  dass  die 
einzelne  Zelle  manchmal  20  und  mehr  grosse  intensiv  gefärbte 
Kerne  enthielt,  wobei  sie  dann  stark  in  das  Lumen  vorsprang. 
Die  Breite  dieser  Epithelien  betrug  bis  zu  ÖO  (x,  die  Höhe  bis 
zu  33  fi.  Auch  PelsLeusden  fand  mikroskopisch  die  auffallende 
vicariirende  Hypertrophie  der  erhaltenen,  narbenlosen  Gewebs- 
partien  (Glomeruli  bis  320  |x  im  Durchmesser,  normal  nach 
Eckardt  189,88  [a).  In  den  Canälchen  dieser  oberen  Nieren- 
theile  sah  Pels  Leusden  keine  Riesenepithelien,  sondern  nurfrische 
degenerative  Veränderungen.  Merkwürdiger  Weise  fasst  er  die 
narbige  Atrophie  des  unteren  Mierentheiles  als  congenitale  Miss- 
bildung auf,  und  die  Schrumpfungsheerde  des  oberen  Theiles 
setzt  er  auf  Rechnung  eines  früheren  abgelaufenen  nephritischen 
Processes.  Es  Hessen  diese  sich  bei  einer  jugendlichen  Person 
mit  intacten  Herzklappen  nicht  gut  anders  deuten.  Ich  glaube, 
sämmtliche  Befunde  in  der  von  Pels  Leusden  beschriebenen  Niere 
sind  durch  Infarctbildung  zu  erklären,  die  kleinen  Bindegewebs- 
heerde  und  Colloidcysten-Ansammlungen  auf  flache  rindenstandige 
Infarcte,  wie  sie  Foä  meines  Wissens  zuerst  beschrieben  hat, 
die  ausgedehnte  narbige  Zerstörung  der  unteren  Hälfte  auf  tiefe, 
die  ganze  Dicke  des  Nierenparenchyms  durchsetzende  Infarcte. 
Auch  in  meinem  Falle  waren  die  Herzklappen  ohne  Verände- 
rungen. Aber  können  erstens  bei  einer  dyskrasischen  Person 
nicht  an  allen  möglichen  Stellen  des  arteriellen  Systems  Thromben 
entstehen,  welche  die  Veranlassung  einer  Infarctbildung  werden 
können?  Und  zweitens  können  ja  auch  endocarditische  Processe, 
welche  Embolien  verursacht  haben,  so  vollständig  sich  zurück- 
bilden,  dass  man  die  Klappen  später  nicht  mehr  als  Ausgangs- 
punkt der  Erkrankung  erkennen  kann.  Es  war  mir  auch  eine 
Zeit  lang  zweifelhaft,  bei  dem  Mangel  an  endocarditischen  Resi- 
duen und  dem  besonderen  makroskopischen  Aussehen  der  Nieren- 
narben, ob  es  sich  wirklich  um  ältere  Infarcte  handelte,  und 
zwar  in  einem  Stadium  der  Rückbildung,  in  dem  man  sie  offen- 
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bar  sehr  selten  zu  sehen  bekommt,  oder,  —  dies  wäre  die 
einzige  andere  Mögüchiceit  nach  dem  Bild  für  das  unbewaffnete 
Auge  gewesen  — ,  um  eben  vollständig  resorbirte  Gummata. 
Dagegen  sprachen  ausser  dem  Mangel  käsiger  Theile  und  anderer 
syphilitischer  Veränderungen  im  Körper  das  Fehlen  jeder  anam* 
nestischen  Anhaltspunkte.  Trotzdem  habe  ich  die  kleine  Literatur 
über  Nierensyphilis  durchgesehen,  habe  aber  nie  ähnliche  mikro- 
skopische Befunde  erwähnt  gefunden.  Auffallend  ist  es  immer- 
hin, wie  oft  bei  Eklamptischen  Niereninfarcte  gefunden  werden: 
Schmorl')  hat  in  seiner  Monographie  über  die  puerperale 
Eklampsie  17  Fälle  von  Eklampsie  beschrieben.  Davon  zeigten 
die  Nieren  von  ö  Fällen  kleine  blasse  Infarcte  mit  rothem  Saum, 
meist  beiderseitig,  oder  Narben  von  solchen.  Ferner  fand 
Schmorl  bei  einem  unter  eklamptischen  Erscheinungen  ge- 
storbenen trächtigen  Kaninchen  in  der  einen  Niere  einen  kleinen 
blassen  Infarct.  Nie  erwähnt  er  aber  in  seinen  mikroskopischen 
Beschreibungen  atypische  Zelltheilung. 

Dies  sind  wohl  alle  früheren  Beobachtungen,  welche  aber 
das  Vorkommen  von  Riesenepithelien  in  der  Niere  gemacht  sind. 
Bevor  wir  aber  auf  die  Erklärung  dieser  schon  rein  biologisch 
interessanten  Störung  der  Cellulation  eingehen,  seien  noch  einige 
Punkte  berührt,  welche  das  Verständniss  derselben  erleichtern; 
es  werden  nämlich  analoge  Vorgänge  bei  anderen  Processen  und 
in  andern  Organen  gefunden.  Im  Wesentlichen  handelt  es  sich 
um  die  Frage:  Wie  verhalten  sich  die  Nierenepithelien  gewöhnlich 
bei  Reizen,  welche  zum  vollständigen  oder  theilweisen  Untergang 
derselben  führen.  Zunächst  muss  man  im  Hinblick  auf  ihre 
leichte  Verletzlichkeit  gegenüber  vielartigen  Schädlichkeiten,  auf 
das  schnelle  Auftreten  von  Degenerationserscheinungen  in  ihrem 
Protoplasma,  sowie  im  Hinblick  auf  den  mikroskopischen  Befund 
bei  der  chronisch- parenchymatösen  Nephritis  ihnen  eine  grosse 
Regenerationsfähigkeit  zuschreiben.  Es  ist  schon  erwähnt,  dass 
Bizzozero  und  Vassale  durch  ausgedehnte  vergleichende  Ver- 
suche festgestellt  haben,  dass  der  Ersatz  der  physiologisch  unter- 
gehenden Nierenepithelien  auf  dem  Wege  der  indirecten  Kern- 
theilung  erfolgt,  dass  aber  in  den  Nieren  ausgewachsener  Thiere 
normaler   Weise    nur   ganz    wenige    Mitosen    gefunden    werden. 

1)  Schmori,  Untersuchungen  über  paerperale  Eklampsie,  1893. 
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Wie   in   gesunden  Nieren,   so   bedeutet   auch    bei  den  meisten 
pathologischen  Processen,  in  denen  vermehrte  Epithelkerne  oder 
Mitosen   gefunden  werden,    die  Zelltheilung  eine  Regenerations- 
anstrengung.   Ziegler^)  bildet  in  seinem  Lehrbuch  eine  Nieren- 
epitheUMitose  bei  einem  Fall  acuter  Nephritis  ab  und  schreibt 
in  dem  betreffenden  Abschnitt:  „Sehr  frühzeitig  können  sich  neben 
den    degenerativen    Vorgängen   am    Epithel    auch  Wucherungen 
einstellen,  welche  wohl  eine  Regeneration  des  gesetzten  Verlustes 
bezwecken  und  bei  Ausgang  in  Heilung  auch  erzielen.^     Ob  man 
diese  eigentlich  physiologischen  Vorgange  mit  der  Bezeichnung 
„Wucherung^    versehen    soll,    scheint    mir    fraglich.      Golgi*), 
dessen  Arbeit  mir  im  Original  leider  nicht  zur  Verfugung  stand, 
hat   zuerst   auf  diese    ungemein    lebhafte  Earyokinese   in   dem 
durch  Nephritis  geschädigten  Nierenparenchym  aufmerksam  ge- 
macht, und  es  scheint,  dass  je  acuter  der  Process  verläuft,  desto 
zahlreichere  Mitosen  gefunden  werden.     So  habe  ich  bei  einem 
sehr  rasch  zum  Tode  führenden  Fall  von  Milzbrand  sehr  viele 
mehrkernige  Nierenepithelien  (gewöhnlich  mit  bis  zu  3  Kernen) 
gesehen.     Die    Ursache    der   zum   Zweck    der  Regeneration    er- 
folgenden Zelltheilung  ist  nach  neueren  Anschauungen  die  Ent- 
lastung der  Zellen:  denn  nur  da,  wo  durch  Degeneration  Lücken 
in  dem  epithelialen  Wandbesatz  entstehen,  vermehren  sich  die 
durch  die  Lücken   entlasteten    benachbarten  Epithelien.     Dabei 
scheint,   wie  Podwyssozki  (a.a.O.)  gan>  richtig  bemerkt,  die 
Wucherungsfahigkeit   der  Epithelien   durch  die  Massen  der  zer- 
faUenen  und  oft  zu  Cylindern  zusammengesinterten  Zellen  nicht 
zu   leiden,  ja  vielleicht  wirkt  dieses  abgestossene  Material  wie 
ein  chemischer  Reiz  neben  dem  mechanischen  Reize   der  Ent- 
lastung anregend  zur  Zelltheilung.    Dass  chemische  Reize  solches 
zu    bewirken    vermögen,    scheint  auch  aus  den  Untersuchungen 
über   compensatorische  Hypertrophie  der  Nieren  hervorzugeheo. 
Nach  Ziegler')    beruht   die  compensatorische  Hypertrophie  im 

')  Ziegler,  Lehrb.  11,  S.  757,  1898. 

')  (^olgi,  Neoformazione  dell'  epithelio  dei  canicoli  uriniferi  nella  mal- 

attia  di  Brlgbt.    Archivio  per  le  science  mediche,  1884,  Bd.  8,  p.  105. 

Cit.  nach   Sacerdotti,    Compensat.  Hypertrophie    der  Nieren,   dieses 

Archiv,  146,  1896,  S.  207. 
*)  Ziegler,  Ueber  die  Ursachen  der  pathologischen  Gewebsneubildungen. 

Virchow's  FesUchrift,  1891,  Bd.  4. 
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Allgemeinen  eben  aaf  dem  vermehrten  Reiz,  den  bei  der  Ent- 
fernung eines  paarigen  Organs  oder  von  Organtheilen  die  in  ver- 
mehrter Menge  nun  einwirkenden,  zu  verarbeitenden  Stoffe  auf 
die  erhaltenen,  funotionirenden  Abschnitte  ausüben;  dt^s  in 
diesen  Abschnitten  eine  starke  Reizung  zur  Proliferation  statt- 
findet, beweisen  die  zahlreichen,  schon  von  Golgi^)  gesehenen 
Mitosen  in  solchen  in  compensatorischer  Hypertrophie  begriffenen 
Nieren.  Noch  deutlicher  ergiebt  sich  die  Einwirkung  der  ham- 
iahigen  Stoffe  aus  den  Experimental-Untersuchungen  Sacer- 
dotti's'):  Wenn  er  Blut  von  nephrektomirten  Thieren  in  gesunde 
Nieren  so  transfundirte,  dass  durch  wiederholte  Transfusion  die 
Nieren  etwa  das  Doppelte  der  bisherigen  secretorischen  Arbeit 
zu  leisten  hatten,  so  fand  er  in  den  Nieren  constant  eine  grosse 
Anzahl  von  Mitosen,  und  zwar  hauptsächlich  in  den  gewundenen 
Harncanälchen,  weniger  in  den  Henle 'sehen  Schleifen.  Je  grösser 
die  Menge  des  übergeführten  Blutes,  d.  h.  der  harnfähigen  Stoffe 
war,  desto  zahlreicher  waren  die  Mitosen,  und  er  schliesst  daraus, 
dass  das  wesentlichste  Moment  für  das  Zustandekommen  einer 
vicariirenden  Hypertrophie  die  Vermehrung  der  reizbildenden 
chemischen  Elemente  ist 

So  weit  wir  bis  jetzt  sahen,  handelte  es  sich  immer  um 
Vorgänge,  bei  denen  die  Eerntheilung  normale  Producte  lieferte. 
Dämlich  den  ursprünglich  vorhandenen  Zellen  adäquate  und 
zwar  wie  im  Bau,  so  in  der  Function  gleichwerthige  junge 
secernirende  Drüsenepithelien.  Nun  können  aber  die  Zell- 
theilungen  offenbar  ebenfalls  in  Folge  von  mechanischen  und 
chemischen  Reizen  in  atypischer  Weise  ablaufen.  Dass  beide 
Arten  neben  einander  vorkommen,  ergiebt  sich  aus  den  mikro- 
skopischen Bildern,  welche  Thorel')  beschrieb.  Die  Nieren 
eines  71jähr.,  an  Hirnerweichung  gestorbenen  Mannes  zeigten 
kleine,  nur  die  Rinde  einnehmende  Infarcte  mit  hämorrhagischem 
Saum,  die  Verf.  für  etwa  3  Wochen  alt  hielt.    In  diesem  Saum 

')  Golgi,   Sulla   ipertrofia   compensatoria   dei  rem'.    Rivista  veneta  di 

science  med  ich,  1894,  XX,  citirt  nach 
^  Sacerdotti,    Compensatorische    Hypertrophie    der    Nieren.      Dieses 

Archiv,  146,  1896,  S.  267. 
^  Thorel,  Ueb er  typische  und  Pseudo-Regeneration  bei  Nieroninfarcten. 

Dieses  Archiv,  146,  1896. 
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fanden  sich  so  zahlreiche  Mitosen,  so  dass  der  ganze  Infarct 
von  einem  ,,Mitosenring^  umschlossen  erschien.  Die  durch  diese 
lebhafte  Zelltheilung  bewirkte  Regeneration  lässt  Harncanälchen 
entstehen,  deren  neue  Epithelien  sich  durch  bedeutende  Grösse, 
helles  Protoplasma  und  grössere,  in  regelmässigen  Abstanden 
stehende  Kerne  auszeichnen,  wobei  die  Zellgrenzen  aber  nicht 
immer  sichtbar  sind.  Nun  kann  aber  dieser  zur  restitutio  ad 
integrum  führende  Ersatz  offenbar  auch  gestört  werden:  es  kann 
die  Zelltheilung  in  so  rascher  und  „vehementer^  Weise  erfolgen, 
dass  eine  Ueberproduction  von  Zellen  stattfindet  und  es  zur 
Bildung  atypischer  Zellformationen  kommt.  Dazu  rechnet  Tborel 
solide,  rundliche  Zellhaufen  innerhalb  einer  nekrotischen  oder 
schon  regenerirten  Tunica  propria.  Diese  excessive  Epithel- 
bildung geht  sowohl  im  Infarct  als  um  den  Infarct  vor  sich; 
durch  Aufeinanderschichtung  der  Epithelien,  welche  aber  immer 
als  einkernige  Einzelgebilde  von  Thorel  gesehen  wurden,  giebt 
es  schliesslich  statt  Harncanälchen-Querschnitten  lichtungslose, 
solide,  runde  Epithelkugeln,  die  später  zu  kleinen  soliden  Epithel- 
trängen werden,  wie  sie  gewöhnlich  in  Infarctnarben  angetroffen 
werden.  Dieselbe  pralle  Ausfüllung  von  Harncanälchen  durch 
atypisch  gewucherte  Epithelien  hat  M.  Wolff ')  oft  am  8.,  14., 
20.  Tage  nach  Nierensecretion  gesehen. 

Solche  atypischen  Wucherungen  von  Nierenepithelien  sind 
übrigens,  so  weit  sie  jedesmal  einkernige  Tochterelemente  bei 
der  Theilung  liefern,  nichts  Ungewöhnliches.  Adenomartiges 
Wachsthum  in  Schrumpfnieren  ist  oft  beobachtet  worden,  Orth') 
hat  in  hydronephrotischen  Nieren  „eine  Art  partieller  Hyper- 
trophie'' der  Harncanälchen  gesehen  und  vermuthet,  dass  es  sich 
auch  hierbei  um  regenerative  Anstrengungen,  vielleicht  unter 
dem  Einflüsse  etwa  vorhandener  Kapselarterien  handele.  Ferner 
sind  aus  Cystennieren  Ausbuchtungen  und  seitliche  Sprossen- 
bildungen an  den  Harncanälchen  von  Brigidi  u.  Severi,  Sa- 
bourin'),  Nauwerck  u.  Hufschmid*),  v.  Mutach*)  be- 
schrieben worden.    Ich  würde  die  etwas  vom  Thema  abliegende 

0  M.  Wolff:    NierenresectioQ    und    ihre   Folgen.    Berlin,    Hirschw&ld, 

1900,  cit.  nach  diesem  Archiv,  Bd.  161,  S.  365. 
^  Orth,  Lehrb.  der  spec.  pathol.  Anatomie,  Bd.  2,  1889,  S.  134. 
>}  Cit.  nach  Orth,  Lehrb. 


391 

Literatur  fiber  GysteDoieren  nicht  erwahoeD,  hatten  nicht  Nau* 
werck  und  Hafschmid  Abbildungen  von  gewucherten  Epithelien 
gegeben,  welche  auffallend  den  von  mir  beschriebenen  Riesen* 
epithelien  gleichen.  Sie  fanden  in  der  Cystenniere  eines  Er- 
wachsenen das  Epithel  auf  dreierlei  Art  gewuchert:  erstens 
sprossenartig  nach  aussen  gewuchertes  Epithel  mit  vermehrten 
Kernen,  seltener  Bildung  solider  Epithelhaufen,  welche  die  Harn- 
canälchen  ausfüllten,  schliesslich  auch  so,  dass  die  Kerne  im 
Epithelbesatz  einfach  vermehrt  waren,  auch  sich  dunkler  färbten, 
länger  und  schmaler  wurden,  so  dass  sie  als  ein  fast  zusammen- 
hängender dunkler  Kranz  parallel  der  Basalmembran  herumliefen, 
wobei  oft  das  Epithel  als  kernreicher  Zapfen  in  das  Lumen 
ragte.  Obwohl  die  Zellgrenzen  nicht  nachweisbar  waren,  also 
auch  nicht  in  der  Abbildung  wiedergegeben  wurden,  gehörten 
die  gezeichneten  Kernhäufchen  doch  offenbar  einer  Zelle  an,  in 
der  sich  die  Kerne  ohne  gleichzeitige  Protoplasmafurchuog  ver- 
mehrt hatten,  v.  Mutach  hat  in  einer  congenitalen  Cystenniere 
mehrschichtiges  Epithel  gesehen,  besonders  an  den  Stellen,  wo 
spomformig  („papillenformig^)  das  Stroma  in  das  Lumen  vor- 
sprang, also  etwas,  das  meinen  Bildern  der  ersten  Kategorie 
analog  wäre.  Wie  reizfähig  die  Nierenepithelien  gegenfiber 
bakteriellen  Giften  sich  verhalten,  wissen  wir  aus  den  Arbeiten 
Arnold's  und  Baumgarten's  über  den NierentuberkeL  Arnold^) 
sah  zuerst  im  Miliartuberkel  manche  Harncanälchen  vollständig 
mit  Zellen  erfüllt,  welche  ohne  Zweifel  Abkömmlinge  der  Epi- 
thelien waren;  ganze  neugebildete  Harncanälchen  sollen  analog 
der  Neubildung  von  Oallengängen  in  der  Leber  auch  dabei  ent- 
stehen können.  Ausserdem  spricht  er  die  Vermnthung  aus,  dass 
die  Bildung  tuberculöser  Riesenzellen  aus  Epithelien  möglich 
sei.  Auch  Baum  garten')  betont  die  active  Betheiligung  der 
specifischen  Parenchymtheile  an  dem  tuberculösen  Process.    Bei 

*)  Nauwerck  u.  Hafschmid:   Ueber  das   multlloculäre   Adenocystom 
der  Nieren.    Ziegler^s  Beitr.,  12,  1893,  S.  1. 

^)  Y.  Hut  ach,   Gongenitale   Cystennieren.     Dieses   Archiv,    142,   1895, 

S.  47. 
>)  Arnold,   Beiträge  zur  Anatomie  des  miliaren  Taberkels,  II.  Ueber 

Nierentaberculose.    Dieses  Archiv,  Bd.  93,  S.  289. 
•)  Baumgarten,  Ueber  Tuberkel   und  Tuberculose,   Bistogenese   des 

tuberculösen  Processes.    Zeitschr.  f.  klio.  Medicin,  Bd.  9  u.  10. 
Arcblv  t  pathol.  Anat  Bd.  170.  Hft  8.  27 
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der  frischen  hämatogenen  Infection  der  Niere  fand  er  zunächst 
die  Tuberkelbacillen  in  Glomerulussohlingen,   und,  was  für  uns 
wichtiger  ist,  in  Harncanälchen-Epithelien,  und  die  erste  sichtbare 
histologische  Veränderung  nach  der  Infarction  des  Organs  war 
eine  Earyokinese  der  befallenen  Zellarten.    „Das  normaliter  aus 
einer   Zelllage    bestehende    Harncanälchen-Bpithel    wird    unter 
Zunahme   des   Umfangs    und  Verstreichen    der  Lichtungen    der 
betreffenden  Canälchen   doppelt   und    mehrschichtig,    wobei    die 
neugebildeten  Elemente  den  typischen  bekannten  Formcharakter 
der  Mutterzellen  verlieren  und  den  Habitus  der  scharfbegrenzteo, 
feinkörnigen    epithelioiden   Tuberkelzellen   annehmen.^    Für  die 
Entstehung   der   tuberculösen  Riesenzellen  aus  Epithelien  hatte 
Arnold  eine  passive  Verschmelzung  der  Epithelien  angenommen, 
Baumgarten   lässt   sie    durch  Wucherung  einer  einzigen   epi- 
thelialen Zelle  entstehen;  solche  Riesenzellen  sind  nach  ihm  als 
„Bildungshemmungen    des   regulären  Zellproliferationsvorganges*^ 
zu  betrachten,  und  zwar  treten  sie  um  so  reichlicher  auf,  je  ge- 
ringer die  Zahl,  bezw.  die  Wucherungsenergie  der  eingedrungenen 
Tuberkelbacillen    ist.     Er   schliesst   dies   daraus,   dass    bei  der 
durch  Impftuberkel  bewirkten  Iristuberculose  wenig  Riesenzellen 
entständen,  weil  der  Reiz  in  diesem  Falle  so  stark  sei,  dass  der 
Kerntheilang  die  Zelltheilung  immer  gleich  auf  dem  Fusse  folge, 
also   in  der  Hauptsache  einkernige  Zellen  entstunden.     Bei  der 
Perlsuchtimpfung   dagegen    treten    viele   Riesenzellen   auf,    weil 
Menge  und  Reizwirkung  der  Krankheitserreger  eine  geringere  sei. 
Dies   ist   ungefähr  Alles,    was   über  Entstehung  atypischer 
Zellformen   aus   Nierenepithelien    bekannt   ist.      Wie   entstehen 
nun  die  oben  beschriebenen  Riesenepithelien?    Dass  es  sich  um 
Gebilde  handelt,  welche  aus  den  Epithelien  hervorgegangen  sind, 
ist  wohl  ohne  Zweifel.     Ich  habe  allerdings,   so  lange  ich  den 
Fall  für  eine  verkappte  Eklampsie  hielt,  daran  gedacht,  es  könnte 
sich  um  Einwanderung  der  von  Schmorl  hauptsächlich  in  den 
Lungen,  aber  auch  in  den  übrigen  Organen  gefundenen,  aus  der 
Placenta  stammenden  Riesenzellen  in  die  Harncanälchen  handeln. 
Aber   erstens    habe   ich   in   den    intertubulären  Gapillaren  und 
Arterien    keine   solchen   Riesenzellen   finden    können;   zweitens, 
obwohl  der  Versuch,  der  Tunica  propria  eine  specifische  Färbung 
zu    geben,    mislang,    kann    ich    doch  wohl   behaupten,    dass  sie 
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alloDthalben  intact  war  and  die  Rieseozellen  aasschliesslich 
ihrer  den  HarDcaDälchen  za  gelegenen  Fläche  anlagen.  Ferner 
könnte  man  annehmen,  die  Riesenepithelien  entstanden,  indem 
die  Zellgrenzen  der  vorhandenen,  aber  im  Untergang  begriffenen 
Drüsenzellen  besonders  litten,  zuerst  zu  Grande  gingen,  worauf 
das  Protoplasma  der  Zellen  verschmelzen  und  die  Kerne  zu 
Haufen  zusammenschwimmen  würden.  Diese  Meinung  vertritt 
z.  B.  Podwyssozki.  Er  bestreitet,  dass  es  sich  am  eine  als 
Regenerationsanstrengung  zu  deutende  Vermehrung  der  Epithelien 
handeln  könne:  von  einer  regenerativen  Wucherung  könne  nur 
dann  die  Rede,  sein,  wenn  die  Proliferation  der  Epithelien  zu 
einem  Ersätze  des  verloren  gegangenen  Materiales  führe.  Wuche- 
rungen aus  anderweitigen  Veranlassungen  (chemische  und  mecha- 
nische Reize  u.  s.  w.)  sollte  man  als  numerische  Hypertrophie 
oder  Hyperplasie  bezeichnen.  Solche  hyperplastische  Epithelien- 
wuoherangen  ergäben  meistens  die  Bildung  epithelialer  Riesen- 
zellen, welche  dann  gewöhnlich  einer  regressiven  Metamorphose 
verfielen;  schon  die  Verschmelzung  sei  ein  regressiver  Vorgang 
und  die  gebildeten  Conglomerate  vermöchten  einen  allfälligen 
Epithelverlust  nicht  zu  decken.  Es  sei  nicht  gestattet,  jene 
Riesenzellen  in  Harncanälchen,  die  sich  inmitten  des  cirrhotischen 
Gewebes  noch  erhalten  hätten,  mit  einer  Regeneration  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen,  wie  Weigert  thue.  Sie  fanden  sich 
in  Podwyssozki's  Präparaten  10—20  Tage  nach  der  experi-» 
mentellen  Verletzung  der  Nieren  in  der  nächsten  Umgebung  der 
Wunde,  wo  „in  Folge  einer  üppigen  Gewebswucherung  oder 
durch  ausgebreitete  Entartung  der  Epithelien  die  Harncanälchen 
zum  grössten  Theil  verödet  und  nur  da  und  dort  etliche  erbalten 
geblieben  waren^.  Ausserdem  sah  Podwyssozki  im  gesunden 
Gewebe  2 — 4  kernige  Epithelien  und  hält  sie  für  den  Ausdruck 
einer  Zellwucherung,  wobei  der  Eerntheilung  keine  Zelltheilung 
„aas  irgend  welchen  Gründen*'  nachgefolgt  ist;  auch  sah  er 
Zellen  mit  je  einem  sehr  grossen,  zackigen  Kerne  (Verschmelzung 
zweier  getheilter  Kerne?).  Diese  beiden  letzteren  Arten  seien 
za  trennen  von  den  nach  seiner  Meinung  „aus  Verschmelzung^ 
hervorgegangenen  Riesenepithelien. 

Das  scheint  mir  inconsequent,  und  ich  halte  alle  beschriebenen 
Gebilde  für  das  Resultat  ein  und  desselben  Vorgangs,  nämlich 

27* 
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des  Versuches  der  Regeneration,  welche  im  gesunden  Gewebe 
eben  einfach  gelingt,  in  dem  durch  Blutmangel  oder  Entzündung 
geschädigten  Gewebe  eben  gestört  wird.  Uebrigens  spricht  gegen 
Podwyssozki's  Erklärung  der  Entstehung  der  Riesenepithelien 
schon  die  Zahl  ihrer  Kerne.  Wie  könnten  diese  über  20  Kerne 
enthalten,  wenn  sie  lediglich  durch  Verschmelzung  der  vor- 
handenen Zellen  sich  bildeten,  in  einem  Harncanälchen-Quer- 
schnitt,  der  normaliter  höchstens  8 — 10  Drüsenzellen  enthält 
Und  wie  sollten  sich  bei  dem  offenbar  starken  Zerfall  des  Proto- 
plasmas, welches  aus  den  geschädigten  Zellen  in  das  freie  Lumen 
als  Eiweissmasse  hineinfallt,  die  Epithelien  sich  vereinigen,  ohne 
dass  auch  ihre  Kerne  mit  dem  Protoplasma  weggeschwemmt 
würden?  Es  ist  auch  gar  kein  Grund  vorhanden,  nicht  von 
Regeneration  reden  zu  wollen,  weil  die  Proliferation  der  Epi- 
thelien nicht  zu  einem  Ersatz  des  verloren  gegangenen  Epithel- 
besatzes führe.  Freilich,  die  Regeneration  gelingt  nicht,  aber 
es  ist  ein  Versuch,  ein  Anlauf  zur  Regeneration.  Wucherungen 
in  Folge  chemischer  und  mechanischer  Reize  sollte  man  als 
Hyperplasie  bezeichnen.  Ja,  entsteht  denn  die  Regeneration 
nicht  auch  durch  solche  Reize?  Für  den  ihr  nahestehenden 
Process  der  vicariirenden  Hypertrophie  haben  wir  ja  dies  oben 
auch  gesehen. 

Wodurch  wird  nun  aber  die  Regeneration  gestört,  bezw. 
auf  welche  Weise  entstehen  solche  vielkernige  Nierenepithelien? 
Es  sei  vorausgeschickt,  dass  im  Thierreiche  vielkernige  Epithel- 
zellen, entstanden  aus  einer  einzigen  Zelle  durch  Kernvermehrung, 
beobachtet  sind.  So  fand  Flemming*)  zum  Studium  der  Pro- 
duction  vielkerniger  Zellen  geeignet  die  Hodenepithelien  von 
Salamandra  zur  Zeit,  wo  die  Samenbildung  beginnt.  Es  treten 
da  massenhafte  indirecte  Kernvermehrungen  auf,  welche  nur 
zum  Theil  zur  Zellvermebrung  führen;  anderntheils  bleibt  diese 
aus  und  es  resultiren  vielkernige  Zellen,  die  zu  einer  Grosse 
und  einem  Kernreichthum  anwachsen  können,  „der  ihnen  den 
vollsten  Anspruch  auf  den  Namen  Riesenzellen  giebt^.  Die 
Vermehrung  der  Kerne  geschieht  auf  dem  Wege  der  indirecton 
Kerntheilung.     Eine  Erklärung  für  dieses  vom  Kern  unabhängige, 

^)  Flemming,    Beiträge   zur  Kenntniss    der  Zelle   und   ihrer   Lebens- 
erscbeinuDgen.    Archiv  f.  mikroskop.  Anatomie,  18)  1880,  S.  189. 
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seinen  Veränderangen  so  zu  sagen  nachhinkende  Verhalten  des 
Protoplasmas  giebt  Flemming  nicht.  Sie  scheint  mir  fär  diese 
normalen  Verhältnisse  auch  viel  schwieriger,  als  für  die  patho- 
logischen, wo  wir  die  einwirkenden  Reize  besser  beurtheilen 
können.  Jedenfalls  ist  in  beiden  Fällen  die  Hyperämie  nicht 
der  Grund,  wohl  aber  eine  Hülfsursache  für  die  lebhafte  Zell- 
vermehrung. Mir  scheinen  die  von  mir  beschriebenen  verschieden- 
artigen Riesenepithelien  auf  folgende  Weise  zu  entstehen: 

Zunächst  diejenigen  von  ihnen,  welche  zur  1.  Kategorie  der 
geschilderten  Schnitte  gehören,  also  zu  demjenigen  Theil  der 
Niere,  welcher  einfache  parenchymatöse  Nephritis  zeigte  mit 
mit  acutem  Zerfall  der  Epithelien,  und  wo  die  vielkernigen  Ge- 
bilde meist  auf  Spornen  der  Basalmembran  aufsitzen,  wie  es 
auch  V.  Mutach  (a.  a.  0.)  in  Cystonnieren  gesehen  hat.  Sie 
stellen  so  zu  sagen  eine  einfache  Art  der  atypischen  Regeneration 
dar,  sie  kommt  wohl  in  der  Weise  zu  Stande,  dass  an  den 
Stellen,  wo  das  Epithel,  weil  in  das  Lumen  vorragend,  den 
Schädlichkeiten,  die  es  vom  Canälcheninhalt  aus  angreifen,  am 
meisten  ausgesetzt  ist,  an  diesen  Stellen  die  Zellen  rascher  als 
an  der  übrigen  Peripherie  des  Ganälchens  zerfallen,  und  dass 
die  Regeneration,  die  sonst  zu  Production  von  einkernigen  Einzel- 
epithelien  fuhrt,  hier  durch  den  stärkeren  chemischen  Reiz  viel- 
kernige Gebilde  erzeugt,  deren  Protoplasma  aber,  zum  Unterschied 
von  den  folgenden,  um  die  Infarctresiduen  gelagerten  Riesen- 
epithelien, hell  ist. 

Diese  letzteren,  aus  den  Schnitten  der  2.  und  3.  Kategorie, 
sind,  wie  mir  scheint,  nicht  nur  morphologisch,  sondern  auch 
durch  ihre  Entstehungsweise  von  den  vorigen  verschieden.  Sie 
bedeuten,  wie  ich  glaube,  den  stärkeren  Grad  der  Regenerations- 
störung. Würde  es  gelingen,  ihre  Entstehung  zu  verfolgen,  so 
wurde  man  wahrscheinlich  Folgendes  beobachten:  Da  sie  in  den 
dem  vollständig  infarcirten  und  also  vollständig  nekrotisch 
werdenden  Gebiet  zunächst  liegenden  Theilen  sich  finden,  so 
wurde  man  erstlich  diese  Theile  in  ihrer  Ernährung  beeinträchtigt 
finden.  Dabei  besteht,  wie  Foä  (a.  a.  0.)  beschrieben  hat,  eine 
eigenthümliche  Art  des  Zerfalls  der  Epithelien,  anders  als  man 
sie  gewöhnlich  bei  der  parenchymatösen  oder  fettigen  Degeneration 
sieht.    Die  Zelle  erleidet  eine  quere  Spaltudg  dadurch,  dass  der 
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granulirte,    innen    gelegene   Theil    des  Protoplasmas   zu  Grande 
geht,  der  hellere  äussere  Theil  mit  dem  Kern  erhalten  bleibt 
Die  Erklärung   für    den   weiteren  Verlauf  der  Riesenepithelien- 
bildung   scheint    mir   nun    ein  Experiment  von  0.  Hertwig  zu 
geben.    Derselbe  fand,  dass  Schädigung  des  Protoplasmas   von 
Seeigeleiern  Kerntheilungen   zur  Folge  hatte.     Es    dürfte   nicht 
verfehlt   sein,    die  Resultate    solcher    biologischer  Versuche    zur 
Erklärung    pathologischer  Zellformationen    heranzuziehen,    da  in 
diesem  Falle  die  Analogie   sehr  nahe  liegt  und  innerhalb  von 
Organen   doch   dasselbe   vorkommen    kann,    was  man  kunstlich 
und    quasi   gesetzmässig   an  freilebenden  Zellen  erzeugen  kann. 
Also:  nach  Verlust  ihres  einen  Protoplasmatheiles  tritt  in  den 
geschädigten  und  verkleinerten  Nierenepithelien  Eernvermehrung 
ein;    es    besteht   offenbar  eine  so  weit  gehende  Unabhängigkeit 
des  Kerns  vom  Zellleib,  dass  jener  durch  Schädigung  dieses  in 
seiner  Vermehrungsfahigkeit  nicht  gestört  wird.     Immerhin  aber 
sehen  die  neuen  Kerne  doch  anders  aus,    als  die  der  normalen 
Nierenepithelien,   sie  sind   viel  kleiner  und  viel  dunkler  gefärbt 
und  undurchsichtiger.     Uebrigens   können  in  ein  und    derselben 
Riesenepithelzelle  beide   Kernarten,    die  helle,  bläschenförmige, 
normale  und  die  dunkle,  durch  übermässige  Theilung  entstandene 
gleichzeitig  vorkommen,  indem  zunächst  eine  gewöhnliche  regene- 
ratorische Theilung  eintritt,  und  dann  erst  die  eine  Tochterzelle^ 
interessant   genug,    sich  in  abnormer  Weise  allein  vervielfältigt 
(s.  Fig.  2a).     Es    soll    übrigens  nicht   vergessen   werden,    dass 
noch    alle    möglichen    Momente    bei    der    Riesenzellenepithelien- 
Bildung  mitwirken  können;   z.  B.  so  wie  bei  der  gewöhnlichen 
Regenerationsvermehrung   die    Entlastung   der    seitlichen   Theile 
der  Zelle;    dieser  Umstand    scheint    wesentlich    zu  sein  für  die 
WachsthumsrichtuDg  der  entstehenden  Kerne,  wie  man  sich  an 
der   Abbildung  in    Fig.  2   überzeugen    mag;    bestehen   nämlich 
neben    der    in    Kerntheilung    begriffenen  Zelle    grössere    Lücken 
durch  Zerfall    der    benachbarten  Epithelien,    so  lagern  sich  die 
Kerne  eigenthümlich  reihenförmig  längs  der  Basalmembran,  so 
dass  auf  diese  Weise  durch  das  in  die  Länge  gezogene  Riesen- 
epithelium  eine  thatsächliche  Deckung  des  Defects  erzielt  wird. 
Umgekehrt,    sind    die  Lücken  klein  oder  überhaupt  nicht   vor- 
handen, so  wird  das  Hiesenepithelium  zu  einem  knospenförmig  in 
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das  Lumen  hineinstebenden  Gebilde.  Daes  sich  die  grossen 
Zellen  von  der  Basalmembran  loslösen  and  mit  dem  Harn  weiter- 
geschafft werden  können,  beweisen  Bilder  wie  auf  Fig.  4 
Auf  Tbeilungsvorgänge  der  ganzen  Kernhaufen  lassen  Quer- 
schnitte, wie  der  auf  Fig.  4c  u.  a  wiedergegebene,  schliessen.^) 
Auf  welche  Weise  die  Kerntheiinng  in  den  Riesenepithelien 
stattfindet,  lässt  sich  mit  Bestimmtheit  naturlich  nicht  sagen. 
Aus  der  grossen  Uebereinstimmung  der  eben  beschriebenen 
fertigen  Zellformen  mit  den  Bildern,  welche  Metsohn ikoff 
(a.  a.  0.)  von  den  tuberculösen  Riesenzellen  beim  Ziesel  gegeben 
hat,  kann  man  aber  schliessen,  dass  die  feineren  Vorgänge  bei 
der  Entstehung  dieselben  sein  werden.  Gewöhnlich  bilden  sich 
nach  ihm  die  Riesenzellenkerne  dadurch,  dass  die  peripherischen 
Enden  der  Eernstrahlen  einer  in  Monasterform  in  Mitose  be- 
griffenen Epithelioidzelle  keulenförmig  anschwellen  und  jeder  so 
verwandelte  Radius  des  Sterns  zu  einem  zunächst  gestielten, 
später  völlig  abgetrennten  Kerne  wird.  Neben  diesem  complicirten 
Entwickelungsmodus  kommt  aber  auch  ein  einfacherer  vor  in  Form  ein- 
facher Fragmentirung  des  Mutterkerns  in  mehrere  Tochterkerne. 
Ausser  den  veränderten  intracellulären  Spannungsverhält« 
nissen  in  Folge  Untergangs  von  Protoplasmatheilen  und  ver- 
änderten äusseren  Spannungsverhältnissen  durch  Zerfall  benach- 
barter Dräsenzellen  können  sicher,  wie  aus  den  Befunden  in 
Cystennieren  hervorgeht;  die  Druckverhältnisse  im  Harncanälchen 
von  Einfluss  sein.  In  Cystennieren  wuchert  das  Epithel  zweifellos 
unter  dem  Einflüsse  der  veränderten  Belastung,  des  gesteigerten 
Harndrucks.  Analoges  sieht  man  ja  auch  bei  anderen  Epithelien; 
z.  B.  haben  Charcot  und  Gombault*)  nach  Unterbindung  des 
Ductus  choledochus  die  Gallengänge  durch  Epithelwucherung 
verstopft  gefunden.  So  könnte  peripherischer  Verschluss  der 
Harncanälchen  Epithelwachsthum  in  den  oberhalb  gelegenen 
Abschnitten  erzeugen.  Veranlassung  zur  Stauung  und  Druck- 
erhöhung ist  genug  gegeben  durch  die  Schrumpfungs-  und  ent- 
zündlichen interstitiellen  Processe  und  die  zahlreichen,  in  eben 
denselben  Canälchen  wie  die  Riesenepithelien  gelegenen  Cylinder* 
Umgekehrt  könnte  auch  abnorm  niedriger  Druck  wiederum  als 

')  Vgl.  Metschnikoff,  üeber  die  phagocytäre  Rolle  der  Tuberkelriesen- 
zellen.   Dieses  Archiy,  Bd.  113,  1888,  S.  75  u.  Fig.  13. 
^  Archiv  de  pbysiologie,  1876. 
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Entlastung  im  Harncanälcben  Wachstbomsvorgange  am  Epithel 
aosIÖAen,  wenn  z.  B.  im  höher  gelegenen  Abschnitt  ein  Gylinder 
das  Abfliessen  des  Harns  verhindern  würde  oder  wenn  der  za 
dem  Harncanälcben  gehörige  Glomerulus  durch  Verödung  seine 
Secretion  eingestellt  hätte.  Im  letzteren  Fall  Hesse  sich  eine 
Riesenepithelzellbildung  dem  Vorgänge  der  sog.  atrophischen  Kern- 
wucherungen  an  die  Seite  stellen.  Ein  Theil  der  gesehenen,  mit 
Riesenepithelien  ausgestatteten  Canälchen  war  sicher  atrophisch, 
namentlich  in  den  Partien,  die  chronisch  interstitiell  erkrankt 
waren.  Zu  den  meisten  der  Canälchen  gehörten  aber  noch  wohl 
erhaltene,  sicher  gut  functionirende  Malpighi'sche  Eörperchen. 
Von  mechanischen  Einflüssen,  welche  bei  der  Entstehung  der 
Riesenepithelien  wirksam  sein  könnten,  käme  schliesslich  noch  die 
Verschiebung,  Verzerrung  und  Verlagerung  der  ganzen  Nierenpartien 
in  Betracht,  wie  sie  nothwendig  bei  der  Verkleinerung,  Schrumpfung 
und  Resorption  des  Infarctes  in  dessen  Nähe  eintreten  muss. 

Was  die  chemischen  Reize  betrifft,  so  ist  wohl  kein  Theil 
der  Niere  solchen  in  höherem  Grade  ausgesetzt,  als  eben  die 
den  Infarct  umgebende  hyperämische  Randzonc,  in  der  sich  die 
massenhaften  Riesenepithelien  finden.  Erstens  schon  wegen  der 
Hyperämie  an  sich,  durch  die  um  so  mehr  von  den  im  Blute 
kreisenden  schädlichen  Stoffen  diesen  Theilen  zugeführt  wird,  je 
stärker  sie  ist,  zweitens  wegen  der  Nachbarschaft  der  todten  Paren- 
chymtheile,  aus  denen  durch  Diffusion  toxische  Substanzen  genug  in 
die  Umgebung  dringen  und  dort  schädlich  reizend  einwirken  können. 

Schliesslich  sei  noch  auf  einen  analogen  Befund  hingewiesen, 
den  Eromayer^)  bei  katarrhalischer  Pneumonie  beschrieben  hat 
Ausser  atypischen  Epithelwucherungen  der  feinsten  Luftwege, 
wie  sie  vor  ihm  schon  Friedländer  beobachtet  hatte,  sah  er 
den  Alveolarwänden  anliegend  Riesenzellen,  in  denen  er  bis  zu 
100  Kernen  zählte,  und  die  so  gross  waren,  dass  sie  manchmal 
ganze  Alveolen  ausfüllten.  Er  unterscheidet  zweierlei  Arten  von 
solchen  Riesenalveolarepithelien  (denn  aus  solchen  gehen  sie 
zweifellos  hervor):  einmal  solche  mit  bläschenförmigen,  so  zu 
sagen  normalen,  mit  Vesuvin  blass  gefärbten  Kernen;  diese  iässt 
er    durch    Zusammenfluss    abgestossener    Epithelien    entstehen; 

^)  Kromayer:    lieber   die   sog.  Katarrhal pneumonie  nach  Masern  und 
Keuchhusten.    Pieses  Archiv,  1889,  S.  452. 
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anders  die  2.  Art,  welche  längliche,  schmale,  stark  gefSrbte 
Kerne  ohne  erkennbare  Structar  besitzt,  und  welche  durch  ab- 
norme Eerntheilung  aus  einer  Alveolarepithelie  hervorgegangen 
sein  sollen,  also  Riesenzellen,  die  vollkommene  Aehnlichkeit  in 
Form  und  Entstehungsweise  mit  den  Nierenriesenepithelien  haben. 
Uebrigens  hält  Eromayer  die  interstitielle  benachbarte  Ent- 
zündung für  den  die  Epithelproliferation  auslösenden  Reiz,  während 
es  mir  nicht  gelang,  stets  einen  Zusammenhang  zwischen  wuchern- 
dem Bindegewebe  und  Epithelwucherung  zu  finden.  Hyperämisch 
waren  aber  die  die  Riesenzellen  in  so  grosser  Menge  beherbergenden 
Gewebspartien  jedenfalls  immer,  in  den  Lungen,  wie  in  den 
Nieren,  Auch  -  Kroraayer  hält  den  Vorgang  für  einen  die 
Regeneration  der  Alveole  „beabsichtigenden^  Process.  Ob  der 
besondere  Kerncharakter  in  den  Riesenepithelien  als  eine  Pro- 
daction  einfacherer  Eernformen  aufzufassen  ist,  so  dass  die 
Kerne  wie  durch  einen  in  Folge  krankhafter  Vermehrung  ver- 
ursachten Atavismus  den  weniger  hoch  differenzirten  Epithel- 
kernen der  Ausführungsgänge  (gerade  Harncanälchen,  cubisches 
Epithel  der  kleinen  Bronchien)  wieder  ähnlich  werden,  ist  schwer 
zu  sagen,  aber  nach  sonst  beobachteten  Vorgängen  bei  der 
Regeneration  hoch  differenzirter  Parenchymzellen  (Leber,  Gallen- 
gangsepithelien)  wahrscheinlich. 

XV. 

Zur  Histologie  und  Klinik  der  Neurofibrome 

nebst   Bemerkungen   über  das  Verlialten  der 

Patellarreflexe  bei  Querschnittsläsionen  des 

Rückenmarkes  im  unteren  Brustmarke. 

(Aus  der  3.  medic.  Klinik  (Hofratb  v.  Sc b rotter)  in  Wien.) 

Von 

Dr.  Josef  Sorgo, 

Director  der  Heilanstalt  Alland,  ehem.  Assistenten  der  Klinik. 

(Hier»u  Tafel  IV.) 


Der  Krankheitsfall,  welcher  den  vorliegenden  Untersuchungen 
zu  Grunde  liegt,  war  bereits  zweimal  Gegenstand  der  Besprechung 
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in  der  Gesellschaft  für  innere  Medioin  in  Wien.  Da  mir  die 
histologisohen  Präparate  bei  der  ersten  Demonstration  noch  nicht 
zur  Verfügung  standen,  so  musste  die  wesentlichste  Eigenthüm- 
lichkeit  des  klinischen  Verlaufes,  ein  im  Laufe  der  Erkrankung 
sich  allmählich  vollziehender  Uebergang  einer  totalen, 
jBchlaffen  Paraplegie  in  eine  spastische  Paraplegie  mit 
Contracturen,  unaufgeklärt  bleiben.  Auf  Grund  der  histo- 
logischen Untersuchungsergebnisse  glaube  ich  eine  befriedigende 
Erklärung  dieser  Aenderung  der  Lähmungsform,  worüber  ich 
mich  anlässlich  der  zweiten  Demonstration  nicht*  eingehender 
äusserte,  nun  geben  zu  können,  die  zugleich  auf  die  Patho- 
genese des  Verhaltens  der  Sehnenreflexe  bei  tiefen 
Querschnittsläsionen  des  Brustmarkes  im  Gegensatz  zu 
hohen  Querschnittsdurchtrennungen  ein  Licht  wirft. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  ausserdem  werthvoUe 
Aufschlüsse  über  den  Ausgangspunkt  der  nourofibromatosen 
Wucherung  und  die  Beziehung  dieser  Tumoren  zu  den 
Achsencylindern ,  Aufschlüsse,  die  auch  die  klinischen  Be- 
sonderheiten des  Verlaufes  der  Neurofibrome  vollständig  zu 
erklären  im  Stande  sind. 

Das  gleichzeitige  Vorkommen  eines  bei  der  Demonstration 
des  Falles  irrthümlicher  Weise  als  Neuroglioma  gigantocellulare 
bezeichneten,  richtig  aber  als  Peritheliom  anzusprechenden 
kleinen  Tumors  in  einem  Hinterhorne  des  mittleren  Sacralmarkesund 
das  gleichzeitige  Bestehen  schwerer  Gefässveränderungen  des 
Rückenmarkes  scheinen  mir  bedeutungsvoll,  da  sie  die  Möglich- 
keit nahelegen,  unter  einem  weiteren  Gesichtskreise  die  Nearo- 
fibromatose  des  Nervensystems  als  Theilerscheinung  einer  über 
grössere  Abschnitte  des  Bindegewebs-Systems  des  Korpers  sich 
erstreckenden  Disposition  desselben  zu  pathologischen  Veränder- 
ungen aufzufassen. 

Es  möge  zunächst  die  Krankengeschichte  folgen. 

G.  B.,  47  Jahre  alt,  Kutscher,  aufgenommen  den  9.  April  1897, 

Anamnese:  Fat.  ist  Vater  von  4  gesunden  Kindern.  Sein  Vater 
war  Potator,  seine  Mutter  starb  im  Alter  Yon  74  Jahren  an  einer  ihm  uq> 
bekannten  Krankheit  Vor  12  Jahren  angeblich  Gelenkrheumatismus  mit 
Localisation  desselben  im  r.  Kniegelenke  in  der  Dauer  von  3  Wochen, 
wobei    plötzlich    das    Kniegelenk    in    Streckstellung    fixirt   wurde.     Nach 
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3  Wochen  Heilung.  Die  gegenwärtige  Erkrankung  begann  im  August  1897 
mit  Schmerzen  in  der  rechten  Unterbaucb-  und  Lendengegend 
von  reissendem  und  stechendem,  aber  nicht  ausgesprochen  gürtelförmigem 
Charakter.  Beim  Fahren,  wie  überhaupt  bei  schüttelnden  Bewegun- 
gen verstärkten  sich  dieselben,  besserten  sich  aber  bei  schwereren 
Arbeiten.  Zeitweise  hatten  sie  eine  mehrwöchentliche  Schlaflosigkeit  zur 
Folge,  die  aber  auf  warme  Bäder  und  eine  Hedicin  schwand.  Der  Harn 
soll  immer  klar  gewesen  sein.  Kein  Urindrang.  Stuhl  regelmässig,  nur 
während  heftiger  Schmerzen  durch  ein  paar  Tage  obstipirt.  Pat.  bemerkte 
den  Abgang  von  Bandwurmgliedern.  Erbrechen,  Aufstossen,  Icterus 
bestanden  nie.  In  letzter  Zeit  wurden  die  Schmerzen,  namentlich 
Nachts,  stärker  und  zwangen  ihn  zu  Weihnachten  zu  Bette.  Seit  3—4 
Wochen  Kältegefühl  und  Taubsein  an  beiden  unteren  Extremi- 
täten, besonders  an  der  rechten,  und  Pat.  fing  an,  schlecht  zu  gehen. 
Zwei  Tage  vor  der  Aufnahme  Erbrechen  schleimiger  Massen.  Nie  Fieber, 
aber  etwas  Abmagerung  in  letzter  Zeit.    Lues  geleugnet,  Potus  zugegeben. 

Status  praesens:  Pat.  ist  von  mittlerer  Körpergrösse,  gutem  Er- 
nährungszustand, kräftigem  Knochenbau,  theil weise  ziemlich  gut  entwickel- 
ter Musculatur  und  massigem  Panniculus  adiposus.  Keine  Haut-Veränder- 
ungen. Keine  geschwellten  Lymphdrüsen.  An  der  Vorderfläche  des  r. 
Oberschenkels  eine  etwas  eingesunkene,  sehnig  glänzende,  etwa  7  cm  lange, 

4  cm  breite,  von  einem  Trauma  herrührende,  von  dünner,  atrophischer 
Haut  bedeckte  Narbe.  In  der  Kreuzbein-  und  Lendengegend  ein 
geringes,  circumscriptes  Oedem  von  der  Ausdehnung  der 
Handfläche. 

Brust-  und  Bauchorgane  ohne  pathologischen  Befund.  Keine  ab- 
normen Bestandtheile  im  Harn. 

Status  nervosus:  Sensorium  frei,  keine  psychischen  Anomalien, 
kein  Kopfschmerz.  Keine  Störungen  im  Bereiche  der  Hirnnerven  und  der 
oberen  Extremitäten.  Die  Wirbelsäule  im  untersten  Theile  der 
Lendengegend  druckschmerzhaft,  nicht  difform,  wird  steif 
gehalten,  ist  bei  Bewegungen  schmerzhaft.  Das  Aufsitzen  im  Bette 
nur  mit  Unterstützung  möglich.  An  den  unteren  Extremitäten  ist  die 
motorische  Kraft  der  Beuger,  Strecker,  Ab-  und  Adductoren  des  Ober- 
schenkels herabgesetzt,  rechts  bedeutend  stärker  als  links.  Dasselbe 
gilt  von  der  Wadenmusculatur.  In  den  Fussgelenken  ist  sowohl  die  Kraft 
der  Dorsal-  als  Plantarflexion  stark  vermindert,  ersterer  stärker,  und  zwar 
besonders  auf  der  rechten  Seite.  Motorische  Kraft  der  oberen  Extremitäten 
normal.  Coordination  an  oberen  Extremitäten  ohne  Störung.  Koie- 
Hackenversuch  wegen  der  Parese  unausführbar,  Hacken-Riestversuch  rechts 
unmöglich,  links  unsicher,  tastend. 

Kein  Tremor,  keine  fibrillären  Zuckungen. 

Umfang  des  Oberschenkenkels  im  oberen  Drittel  rechts  48  cm,  links 
51  cm.    Die  grösste  Gircumferenz  der  Waden  rechts  30  cm,   links  31  cm. 
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Gesammte  Musculatur  der  unteren  Eztremitftten  schlaff  and  ab- 
gemagert. 

Gang  breitspurig,  ataktisch  -  paretisch.  Rhomberg^sches 
Phänomen  vorhanden. 

Die  tactile  Empfindung  ist  sowohl  für  feinere,  als  gröbere  Be- 
rührungen betreffs  der  oberen  Extremitäten  und  der  oberen  Körperhälfte 
nirgends  gestört.  Ander  vorderen  Bauchwand  befindet  sich  rechter- 
seits  zwöi  Querfinger  unter  Nabelhöhe,  in  der  Mittellinie  beginnend 
und  nach  rückwärts  bis  zur  rechten  Scapularlinie  sich  erstreckend,  eine 
etwa  7  cm  breite  Zone  völliger  Anaesthesie  für  feine,  und  Hyp- 
aesthesie  für  gröbere  Berührungen.  Die  Anaesthesie  betrifft  auch  die 
rechte  Hälfte  der  Penishaut  und  des  Scrotums.  Sonst  bestehtan 
der  ganzen  rechten  unteren  Extremität  von  der  erwähnten  Zone  nach 
abwärts  eine  geringe,  aber  deutliche  Herabsetzung  der  tactilen  Em- 
pfindung gegenüber  der  linken  Seite. 

Die  Schmerzempfindung  ist  aufgehoben  im  Bereiche  der 
anaesthetischen  Zone  am  Rumpfe  und  im  vorderen  oberen 
Drittel  des  rechten  Oberschenkels. 

Die  Temperaturempfindung  ist  im  Bereiche  der  anaesthetischen 
Zone  für  beide  Qualitäten  vermindert. 

Polyästhesie,  Nachempfindung,  Verlangsamung  der  Empfinduogs- 
leitung  nicht  constatirbar. 

Die  tiefe  Sensibilität  ist  nur  im  Bereiche  der  rechten  Zehen- 
gelenke ein  wenig  gestört. 

Reflexe:  Cremasterreflex  links  vorhanden,  rechts  nur 
vom  Scrotum,  nicht  von  der  Innenfläche  des  Oberschenkels  auslösbar. 
Bauchdeckenreflex  im  Bereiche  der  Anaesthesie  fehlend, 
Fusssohlenreflex  links  minimal,  rechts  fehlend. 

Patellarreflex  beiderseits  fehlend. 

Fussclonus  beiderseits. 

Die   rechte   untere  Extremität  fühlt  sich  kühler  an,  als  die  linke. 

Therapie:  Na.  jodat.  2.0  pro  die. 

26.  April.  Pat.  fühlt  den  Durchtritt  von  Harn  und  Koth  und  hat  stets 
das  Gefühl  der  Blasen  volle.  Wenn  die  Blase  gefüllt  ist,  keine  Spbinkteren- 
störung. 

28.  April.     Retentio  urinae. 

4.  Mai.  Oedem  an  den  unteren  Extremitäten.  Das  Kreuz twinödem 
persistirt  und  ebenso  die  Schmerzhaftigkeit  daselbst  und  die  Steifigkeit  der 
Wirbelsäule. 

6.  Mai.  Die  anästhetische  Zone  wird  wieder  sowohl  für  feinere, 
als  gröbere  Berührungen  empfindlich. 

8.  Starke  Schmerzen  an  der  rechten  Bauchseite  in  der  erwähnten 
Zone  und  im  rechten  Beine. 

10.  Mai.  Complete  Lähmung  der  rechten  unteren  Extremität,  fast  com- 
plete  der  linken. 
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Vom  11.  bis  27.  Mai  1898  neun  Sublimatinjectionen  k  0.02. 

Hernach  folgender  Befand: 

Das  Oedem  am  Kreuzbein  hat  ingenommen.  Obere  Extremi- 
täten und  obere  Rumpfh&Ifte  ohne  nervöse  Störung. 

Totale  Paraplegie  beider  unteren  Extremitäten.  Beide  Beine 
abgemagert,  von  atrophischer  Mosculatnr. 

Schmerz-  und  Tastempfindung  an  beiden  unteren  Extremi- 
täten in  deren  ganzer  Ausdehnung  für  feinere  Berührung  und  leichte 
Nadelstiche  aufgehoben,  rechts  mehr  als  links;  in  einer,  die  rechte 
Bauch  half  te  umspannenden  Zone,  welche  zwei  Querfinger  unter  dem  Nfibel 
beginnt  und  nach  abwärts  bis  zum  Poupart'schen  Bande  reicht,  sowie  an 
der  rechten  Scrotal-  und  Penishaut  complete  Anästhesie  für 
Berührung  und  Schmerz. 

Temperatnrempfindung  für  kalt  ungestört,  für  warm  unbe- 
trächtlich in  den  hypästhetischen  Gebieten  herabgesetzt. 

Dieselben  Verhältnisse  wie  an  der  rechten  vorderen  Banchwand  hinten 
in  der  rechten  Qlutaealgegend. 

Cremasterreflex  fehlt  beiderseits,  der  Bauchdeckenreflex 
nur  rechts;  Patellar-  und  Achillessehnenreflex  beiderseits 
aufgehoben. 

Häufiger  Harndrang. 

Vom  29.  Mai  bis  10.  Juni  sieben  weitere  Sublimatinjectionen. 

Danach  folgende  Aenderung: 

Incontinentia  urinae  et  alvi. 

OeffibI  für  den  Durchtritt  von  Roth  und  Urin  erloschen. 

Lagevorstellung  an  unteren  Extremitäten  aufgehoben. 

Die  Sensibilitätsstorung  hat  im  angegebenen  Bezirke  an  In- 
tensität zugenommen  und  erstreckt  sich  auch  auf  Wärme-  und  Kälte- 
empfindung. 

Alle  Reflexe  vom  Nabel  abwärts  fehlen. 

August  1898.  Das  Oed  em  i  n  der  Kr  euzbeingegend  geschwunden; 
Druckschmerz  und  Bewegungsschmerz  bestehen  daselbst  weiter.  Sonst  Status 
idem.    Probepnnction  daselbst  resultatlos. 

Oetober  1898:  Die  Sensibilitätsstörung  betrifft  auch  die  linke 
Bauchseite  und  geht  rings  um  das  Abdomen,  von  einer  drei  Querfinger 
unter  dem  Nabel  gelegenen  Linie  angefangen. 

Häufiges  Gürtelgefühl  und  Gfirtelschmerz. 

Die  Intensität  der  sensiblen  Störung  wechselt;  es  giebt  Tage 
an  denen  an  den  unteren  Extremitäten  und  in  der  unteren  Bauchbälfte  fast 
complete  Anaesthesie  besteht,  andere  wieder,  an  denen  nur  für  feinere 
Berührungen  und  leichtere  Nadelstiche,  sowie  für  Kältegefühl  die  Empfindung 
herabgesetzt  ist.  Gonstant  ist  aber  die  Störung  an  der  Bancbhaut  am  stärksten, 
r.  stärker  als  L,  und  an  den  Unterextremitäten,  sowie  an  der  Vorderfläche  des 
rechten  Oberschenkels,  und  an  Scrotal-  und  Penishaut  ausgesprochener,  als  an 
den  übrigen  Hautpartien. 
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Sonst  Status  idem'. 

1899.  Reine  wesentliche  Aenderung.  Sensible  Störang  im  ange- 
gebenen Bereiche  fär  alle  Qaalit&ten  r.  o.  1.  betr&cbtlich  herabgesetzt- 
Motorisch  schlaffe  Paraplegie.  Aufhebung  der  Haut- und  Sehnen- 
refleze.  Verlust  des  Lagegefühles  der  unteren  Bxtremit&ten.  Zunehmende, 
auf  alle  Muskeln  der  Beine  sich  erstreckende  Atrophie.  Umfang  der  Ober- 
schenkel im  oberen  Drittel  rechts  45  cm,  links  43  cm;  grosster  Waden- 
umfang 29  cm. 

Incontinentia  aWi  et  urinae.  Schmerzhaftigkeit  der  Lendenwirbelsaule, 
kein  Kreuzbeinödem.    Gürtelgefühl.    Oedem  der  unteren  Extremit&ten. 

1900.  Mai.  Beginnender  Kreuzbeindecubitus.  Patellar- 
und Achillessehnenreflez  beginnen  wiederzukehren  und  werden 
schliesslich  ziemlich  lebhaft.  Es  entwickeln  sich  im  weiteren  Ver- 
laufe Beugecontracturen  in  Hüft-  und  Kniegelenken  mit  starker 
Adduction  der  Oberschenkel. 

Fast  complete  An&sthesie  rechts  bis  zwei  Qnerfinger  unter 
dem  Nabel,  links  bis  zum  Poupart'schenBande,bezw.  der  Qes&ss- 
falte.    Incontinentia  urinae  et  alvi.    Cystitis. 

1901.  Decubitus  dauert  an;  Patellar-  und  Achillessehnen- 
reflexe andauernd  lebhaft.  Spastische  Paraplegie  mit  Gontractnren. 
Sensibilität  wie  früher.    Incontinentia  urinae  et  alvi.    Cystitis. 

October  1901  bis  Mitte  Februar  1902  häusliche  Pflege.  Wird 
in  sehr  kachektischem  Zustande,  mit  enormem  Kreuzbeindecubitus  und  inter- 
mittirendem,  septischem  Fieber  wieder  aufgenommen.  Beugecontractar 
in  Knie-  und  Hüftgelenken  und  Adductionscontractur  der  Beine;  Pa- 
tellarreflexe  äusserst  lebhaft.     Fussklonus  beiderseits. 

Sensibilität:  Rechts  complete  Anästhesie  bis  zu  einer  hand- 
breit unter  dem  Nabel  um  die  rechteRumpfhälftegesogenenLinie, 
einschliesslich  der  Scrotal-  und  Penishaut  und  des  Perinaeums.  Hypästbesie 
in  einer  dreieckigen  Zone  an  der  Innenfläche  des  Oberschenkels.  Links 
complete  Anästhesie  bis  zumKnie  undan  der  Scrotal- und  Penis- 
haut und  dem  Perinaeum;  Hypästbesie  am  Oberschenkel  bis  zwei 
Querfinger  über  dem  Poupart*8chen  Bande.  Hinten  ist  die  innere  Glu* 
taealgegend  beiderseits  empfindlich,  die  äussere  Hälfte  rechts  anästhetisch, 
links  hypästhetisch. 

Cystopyelitis.    Blasenspül ungen  mit  lOpCt.  Borsäurelösung. 

Anfang  März  bis  Anfang  April  Wasserbett. 

Tod  am  12.  April  unter  anhaltendem  septischem  Fieber  bei  sich  stetig 
vergrössemdem  Decubitus  und  zunehmender  Bntkräftung. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Tumor  ad  med.  spin.  dorsal, 
inf.,  probabiliter  Cysticercus. 

Aus  dem  Autopsiebefunde  (Dr.  Landsteiner)  sei  nur  das  auf  das 
Rückenmark  Beaügliche  in  folgendem  wiedergegeben: 

An  der  Cauda  equina  finden  sich  im  Verlaufe  der  Nerren wurzeln  sehr 
zahlreiche   Tumoren,   die    theiU   stecknadelkopfgrosse   Anschwellungen 
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einzelner  Bändel  der  Nerfenwnrzeln  darstellen,  theils  gfrosser  sind  und  als 
bobnengroBse  Knoten  Yon  länglicher  Form  erscheinen.  Solche  grossere 
Knoten  finden  sich  an  der  Cauda  drei;  die  kleineren  sind  in  grösserer 
Anzahl  vorhanden. 

Ein  Tumor  sitzt  im  Bereiche  der  Lendenanschwellung  und 
hat  eine  Länge  von  2^  cm  und  eine  Breite  von  1^  cm;  er  ist  grau- 
weisslich  durchscheinend,  in  der  rechten  Hälfte  des  Rückenmarkes,  der 
Längsachse  desselben  parallel  gelagert  und  steht  mit  einem  Wurzel- 
bündel  der  rechten  U.  hinteren  Dorsalwurzeln  in  Zusammen- 
hang. Er  ist  von  der. Pia  überkleidet,  und  die  Dura  adbärirt  demselben 
einigermaassen.  Soweit  man  ohne  Abhebung  des  Tumors  bemerken  kann, 
hat  sich  derselbe  in  eine  flache,  muldenartige  Vertiefung  des  Rückenmarkes 
eingebettet. 

Oberhalb  dieses  comprimirenden  Tumors  findet  sich  an  der  8. rechten 
hinteren  Wurzel  des  Dorsalmarkes  noch  ein  spindelförmig  geformter, 
1  cm  langer,  4  mm  breiter  Tumor,  ebenfalls  der  rechten  Rückenmarks- 
hälfte angelagert.  An  den  weiter  oberhalb  gelegenen  Rückenmarks- 
abachnitten  noch  vereinzelte,  an  Nervenwurzeln  hängende,  stecknadelkopf- 
grosse Geschwülstchen. 

Gehirn,  Gehirnnerven,  periphere  Nerven  und  Haut  frei. 

Histologische  Untersuchung. 

Das  Rückenmark,  die  Tumoren  und  eine  Anzahl  von  Spinal- 
ganglien (darunter  auch  die  in  der  Zeichnung  des  Präparates 
ersichtlich  gemachten)  wurden  in  1  pCt.  Formalin,  dann  Müller- 
Formol  fixirt,  in  Alkohol  nachgehärtet  und  in  Celloidin  einge- 
bettet und  geschnitten.  Gefärbt  wurde  nach  Weigert-Pal 
ohne  und  mit  Nachfarbung  mit  Gzokorcarmin,  mit  Eosin- 
Methylenblau,  nach  van  Gieson  und  mit  polychromem  Me- 
thylenblau (Methode Luithlen-Sorgo,  Neurol.  Cbl.  1898,  S.  640 
zur  Darstellung  der  Nissl'schen  Granulationen),  und  endlich  kam 
die  Axencylinderfarbung  von  Kaplan, welche  dieser  Autor  kürzlich 
im  Archiv  für  Psychiatrie  (35.  Bd.  HI.  Hft.)  veröffentlicht  hat,  zur 
Anwendung.  Dieser  Färbung  verdanke  ich  wichtige  Aufschlüsse 
über  das  Verhalten  des  Neurofibroms  zu  den  Axencylindern. 

Die  histologischen  Veränderungen  sind  folgende: 

A.  Rückenmark. 

I.  Secundäre  Degenerationen. 

a)  Aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge, 
welche  vom  5.  Dorsalsegment  nach  aufwärts  sich  auf  die  0 oll- 
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sehen  Stränge  beschränkt,  von  da  nach  abwärts  in  immer 
grosserer  Ausdehnung  auch  die  Burdach'schen  Stränge  betrifft, 
derart,  dass  deren  dorsaler  und  medialer  Theil  im  Bereiche  der 
6.  und  7.  Dorsalwurzel  degenerirt  ist,  während  weiter  nach 
abwärts  die  Degeneration  sich  auf  den  ganzen  Querschnitt  der 
Bur  dach 'sehen  Stränge  erstreckt,  aber  immer  mit  intensiverer 
Betheiligung  deren  dorsaler  und  medialer  Abschnitte.  Im  Be- 
reiche des  10.  Dorsalsegments  (die  Com  pressionssteile  betraf  das 
11.  und  12.  Segment),  war  der  gesammte  Hinterstrang  de- 
generirt; 

b)  aufsteigende  Degeneration  der  Kleinhirn-Seiten- 
stran gbahn,  welche  aber  nur  bis  in  das  8.  Dorsalsegment 
hinauf  bei  Weigert-Pal- Färbung  deutlieh  ist; 

c)  im  Bereiche  des  10.  Dorsalsegments  sind  von  da  nach 
abwärts  bis  zur  Compressionsstelle  ausser  a  und  b  auch  PyS 
und  PyV,  sowie  die  Vorderstranggrundbündel  und  die 
Gowers'sche  Bahn  degenerirt,  während  sich  unterhalb  der 
Compressionsstelle,  dort,  wo  der  Ruckenmarksquerschnitt  wieder 
seine  normale  Form  bekommt,  unterhalb  des  1.  Lendensegmentes 
die  Degeneration  auf  die  PyS  beschränkt. 

Zahlreiche  Corpora  amylacea  im  Bereiche  der  degeoe- 
rirten  Partien,  am  zahlreichsten  in  den  HS. 

II.  Veränderungen  an  den  Compressionsstellen. 

Im  Bereiche  des  kleineren,  dem  9.  Dorsalsegment 
entsprechenden  Tumors  findet  sich  rechterseits  die  hintere 
Partie  des  Ruckenmarkes  etwas  abgeplattet. 

In  dieser  Höhe  sind  die  Zellen  der  Clarke'schen 
Säule  rechterseits,  weiter  abwärts  bis  zur  Compres- 
sionsstelle durch  den  grossen  Tumor  beiderseits  de- 
generirt. Die  meisten  erscheinen  kleiner,  andere  aufgequollen, 
centrale  Chromatolyse  oder  vollständiger  Verlust  der  Nissl- 
schen  Granula,  wandständige  Lagerung  und  Abplattung  des 
Kernes.  Die  Vorderhornzellen  erscheinen  in  dieser  Höhe 
normal. 

Ueber  die  Compressionsverhältnissc  an  der  Stelle  des  grossen 
Tumors,  der  das  Lendenmark  zu  comprimiren  schien,  erhält  man 
erst  nach  Abhebung  des  leicht  ausschälbaren  Tumors  den  richti- 
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gen  Aafschluss.  Es  erweist  sich,  dass  das  obere  Ende  des 
Tamors  eine  tiefe  Delle  in  das  Bückenmark,  dessen 
11.  Dorsalsegmente  entsprechend,  gegraben  hat,  eine 
Delle,  welche,  nach  abwärts  an  Tiefe  rasch  abnehmend, 
noch  das  12.  Dorsalsegment  einnimmt,  während  die 
vom  Tumor  überlagerten  obersten  Abschnitte  der 
Lendenanschwellung  keine  Compression  erlitten  haben. 
Nach  oben  setzt  die  Delle  ziemlich  scharf  ab,  indem  oberhalb 
derselben  das  gequollene  Rückenmark  in  Form  eines  leisten- 
formigen,  von  links  unten  nach  rechts  oben  verlaufenden  Wulstes 
sie  begrenzt.  Form  und  Grösse  des  Rückenmarksquerschnittes 
an  der  stärksten  Compression  ist  aus  Fig.  2  (Taf.  IV)  ersichtlich. 

Die  histologischen  Veränderungen  der  Compres- 
sionsstelle  sind  dieselben,  wie  sie  bei  der  sogenannten  Com- 
pressionsmyelitis  vielfach  beschrieben  und  sattsam  bekannt  sind. 
Der  Querschnitt  deformirt;  die  Fissura  long.  ant.  deutlich  er- 
kennbar, schief  verlaufend,  die  beiden  Vorderstränge  daher 
noch  topographisch  abgrenzbar.  Sonst  nirgends  mehr  am  Quer- 
schnitte graue  und  weisse  Substanz  differenzirbar,  erstere  an 
den  da  und  dort  noch  vorhandenen  Ganglienzellen  der  Yor- 
hörner  erkenntlich.  Die  Veränderungen  sind  theils  alt,  theils 
jüngeren  Datums,  letztere  bestehend  in  Rundzellenanhäufun- 
gen um  die  Gefasse,  Fettkörnchenzellen  in  den  perivasculären 
Räumen,  Umwandlung  der  Rückenmarkssubstanz  in  eine  theils 
aus  Lücken,  theils  aus  fast  structurlosem ,  wie  hyalin  aus- 
sehendem Gewebe  bestehende  oder  feingekörnte  Masse;  die 
älteren  Veränderungen  in  Zunahme  des  Gliagewebes  sich  äussernd, 
welche  namentlich  in  den  rechten,  stärker  und  seit  längerer  Zeit 
comprimirten  Partien  des  Rückenmarkes  ein  aus  dicken  Balken 
bestehendes  Maschenwerk  bildet  mit  zahlreichen  Gefässquer- 
sohnitten. 

Die  Marksoheidenfarbung  zeigt,  dass  noch  relativ  reich- 
liche myelinhaltige  Nervenfasern  im  Bereiche  der  beiden 
erkennbaren  Vorderstränge  vorhanden  sind,  während  sie  über  den 
übrigen  Querschnitt  in  spärlicher  Anzahl  verstreut  vorkommen, 
in  der  linken  Hälfte  etwas  reichlicher,  als  in  der  rechten.  Ein 
ähnliches  Bild  giebt  die  Azencylinderfarbung.  Viele  Axen- 
cylinder   gequollen.     In    den    Resten    des   linken    Vorderhomes 

ArehiT  f.  pttiioL  Anat  Bd.  170.  Hft.  3.  28 
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werden  im  Durchschnitte  etwa  5 — 7,  in  jenen  des  rechten  3 — 4, 
zum  Theil  noch  gut  erhaltene  und  normale  Körnung 
aufweisende  Ganglienzellen  gefunden.  In  vielen  Schnitten 
findet  man  einige,  welche  einen  ganz  normalen  Eindruck  machen, 
andere  zeigen  centrale,  staubförmige  Chromatolyse.  Der  Kern, 
wo  er  zu  sehen  ist,  rund  und  gut  gefärbt,  central  gelegen,  auch 
das  Kernkörperchen  deutlich. 

Die  Compression  bewirkt  einen  scheinbaren,  namentlich  in 
der  rechten,  stärker  comprimirten  Hälfte  auffallenden  Gefass- 
reichthnm. 

Die  Gefässe  zeigen  sowohl  an  der  Compressionsstelle,  als  an 
den  übrigen  Theilen  des  Ruckenmarkes  die  gleich  zu  beschreiben- 
den Veränderungen. 

Die  durch  die  Compression  bewirkte  Erweichung  ist  nach 
oben  und  unten  über  die  Compressionsstelle  hinaus  nachweisbar. 
Im  Besonderen  wäre  aber  zu  bemerken,  dass  die  Vorderhorn- 
ganglienzellen  der  Lendenanschwellung  sich  ebenso 
normal  bei  polychromer  Methylenblaufarbung  verhalten,  wie 
jene  des  Dorsalmarkes  oberhalb  der  Compression  und 
jene  des  Cervicalmarkes;  dass,  wie  erwähnt,  auch  an 
der  Stelle  der  stärksten  Compression  noch  gut  er- 
haltene Vorderhornganglienzellen  sich  finden,  und  dass 
die  Zellen  der  Clarke'schen  Säule  von  dem  9.  Dorsal- 
segment nach  abwärts  sich  alle  degenerirt  erweisen. 

III.  Der  Centralcanal  ist  durch  die  ganze  Länge  des 
Ruckenmarkes  geschlossen.  Eine  pathologische  Zellwucherung 
nicht  auffindbar. 

IV.  Die  arteriellen  Gefässe  des  Ruckenmarkes  in 
allen  Höhen  desselben  stark  verdickt.  Die  Verdickung  betrifft 
namentlich  die  Media  und  ist  sowohl  an  den  kleinsten  Gefass- 
chen  wie  an  den  grösseren  Stämmen  deutlich  ausgesprocheD. 
An  manchen  Gefössquerscbnitten  nimmt  auch  die  Intioia  an 
der  Wucherung  Theil,  entweder  in  Form  einer  gleichmässigen 
oder  einer  buckel-  und  knotenförmig  in's  Innere  vorspringenden 
Verdickung;  diese  Intimawucherung  ist  besonders  an  den  unter- 
sten Abschnitten  des  Ruckenmarkes,  am  schönsten  an  der  Com- 
pressionsstelle nachweisbar.   Im  Bereiche  der  letzteren  enthalten 
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einige  der  in  der  Rüokenmarkssubstanz    verlaufeaden    kleineren 
Oefassstamme  hyaline  Thromben. 

V.  Im  mittleren  Sacralmarke  fand  sich  als  zufälliger 
Befund  ein  an  den  gefärbten  Schnitten  schon  mit  freiem  Auge 
sichtbarer,  in  das  Hinterhorn  der  einen  Seite  einge- 
lagerter kleiner  Tumor  (s.  Fig.  3,  Taf.  IV),  dessen  Höhen- 
ausdehnung sich  über  das  2.  und  3.  Sacralsegment  erstreckte, 
und  dessen  grösster  Dickendurchmesser  etwa  1^  mm  beträgt. 
Der  Tumor,  welcher  streng  auf  das  Hinterhorn  beschränkt  ist, 
zeigt  nur  bei  schwächster  Vergrösserung  eine  scheinbar  gute 
Begrenzung,  während  bei  stärkerer  Vergrösserung  eine  solche 
vermisst  wird.  Bei  der  Demonstration  der  histologischen  Prä- 
parate in  der  Gesellschaft  für  innere  Medicin  am  15.  Mai  1902 
habe  ich  diesen  Tumor  irrthümlich  als  Neuroglioma  giganto- 
cellulare  beschrieben,  doch  kann  diese  Diagnose  bei  genauerer 
Betrachtung  der  histologischen  Präparate,  für  deren  Durchsicht 
und  Begutachtung  ich  Herrn  Hofrath  Weichselbaum  zu  Dank 
verpflichtet  bin,   nicht   aufrecht  erhalten  werden. 

Der  Tumor  besteht  aus  grossen  Zellen  (Fig.  4,  Tai.  IV)  von 
verschiedener  Grösse  mit  theils  runden,  theils  ovalen,  grossen 
Kernen.  Das  Protoplasma  der  Zellen  nirgends  deutlich  abgrenz- 
bar, die  Protoplasmaleiber  der  Zellen  vielmehr  ohne  deutliche 
Grenzen  ineinander  überfliessend,  das  Protoplasma  selbst  ohne 
deutliche  Structur,  wie  hyalin  aussehend.  Die  Zellen  besitzen 
keinerlei  Fortsätze.  Zwischen  diesen  Zellanhäufungen  verstreute 
grosse,  mit  Fortsätzen  versehene  Gliazellen  haben  mit  der  Neu- 
bildung nichts  zu  thun.  Bei  Färbung  mit  polychromem  Me- 
thylenblau Hess  sich  an  keiner  Stelle  eine  an  Ganglienzellen 
erinnernde  Structur  nachweisen.  Diese  Zellen  sind  in  Haufen 
und  Häufchen  angeordnet,  zwischen  welchen  sich  Zuge  von  Glia- 
gewebe  befinden.  Der  auffallendste  und  charakteristische,  die 
richtige  Diagnose  ermöglichende  Befund  liegt  in  den  constanten 
Beziehungen  der  Zellen  zu  Gefässen.  Es  lässt  sich  inmitten  der 
Zellhaufen  ein  Gefassquerschnitt  nachweisen,  um  den  die  Zellen 
grnppirt  sind,  derart,  dass  ihr  Protoplasma  in  das  periadven- 
titielle  Gewebe  der  arteriellen  Gefässe  ohne  scharfe  Grenze 
übergeht.     Die  Constanz    dieses  Befundes,    der   an    vielen    von 
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Präparaten  erhoben  werden  konnte,  der  Umstand,  dass  die  Zellen 
weder  den  Charakter  von  Gliazellen^  noch  von  Ganglienzellen 
besitzen,  ihre  Grösse  und  Anordnung,  sowie  der  Umstand,  dass 
ein  Zusammenhang  mit  dem  Centralcanale  sich  sicher  ausschliessen 
lässt,  musste  auf  die  Diagnose  eines  vom  periadventitiellen  Ge- 
webe ausgehenden  Sarcomes,  eines  Peritheliomes  fuhren,  eine 
Diagnose,  welcher  auch  Herr  Hofrath  Weichselbaum  zu- 
stimmte. 

B*  Die  Tumoren  an  den  Nervenwurzeln. 

Die  kleineren  zeigen  den  typischen  Bau  von  Neuro- 
fibromen. Sie  bestehen  aus  einem  sehr  kernreichen, 
dichten,  faserigen  Bindegewebe.  Die  Kerne  sind  spindel- 
förmig, mit  ihrer  Längsachse  den  Fasern  parallel  verlaufend. 
An  den  grossen  Tumoren  haben  vielfach  necrotisirende  Processe 
die  Structur  geändert. 

An  den  kleineren  Tumoren  lässt  sich  an  Querschnitten  ein 
typischer,  sich  regelmässig  an  allen  wiederholender  Bau 
erkennen.  Der  Tumor  scheint  zusammengesetzt  aus  einer 
Anzahl  kleinerer  Tumoren,  die  durch  Tumorgewebe  unter 
einander  verbunden  sind  oder  auch  isolirt  stehen.  Diese  kleine- 
ren Tumoren  haben  einen  deutlich  concentrischen  Bau, 
indem  um  einen  central  oder  excentrisch  gelagerten  Mittelpunkt 
die  dichten  Fasern  mit  ihren  spindelförmigen  Kernen  in  regel- 
mässigen concentrischen  Lagen  angeordnet  sind,  wie  zum  Theil 
auch  an  Fig.  5  (Taf.  IV)  ersichtlich,  welche  allerdings  schon 
einen  etwas  grösseren  Tumor  im  Querschnitte  darstellt.  Diese 
kleineren  Tumoren,  aus  denen  die  makroskopischen  Tumoren 
bestehen,  sind  rund  oder  oval.  Wo  solche  Tumoren  anein- 
ander liegen,  sind  sie  durch  wellenförmige  oder  in 
Achtertouren  verl  aufende,  parallel  faserige  Bindegew  ebs* 
züge  von  demselben  Charakter  miteinander  verbunden.  Die 
aus  concentrischen  Kreisen  bestehenden  Tumoren  erreichen 
oft  eine  ziemliche  Grösse,  ehe  an  ihrer  Peripherie  die  Faserzuge 
ihren  concentrischen  Verlauf  verlieren  (s.  Fig.  6,  Taf.  IV),  an- 
dererseits geht  aber  oft  schon  sehr  frühzeitig,  bei  noch  sehr 
geringer  Grösse  des  concentrisch  gebauten  Kernes  die  Structur 
in  einen  quirl-  oder  zopflormigen  Bau    über,    was    offenbar    zu- 
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sammeobängt  mit  der  grösseren  Nfthe  oder  Entfernung  der  pri- 
mären Tumorcentren  von  einander.  Man  bekommt  also  den 
Eindruck,  als  würde  jeder  Tumor  aus  einer  grösseren  Zahl 
von  Einzeltumoren  sich  aufbauen,  mehrere  Entwick- 
lungscentren besitzen,  von  denen  aus  es  zunächst  zur 
Bildung  kleiner,  aus  concentrisch  angeordnetem,  kern- 
reichem Bindegewebe  gebildeten  Tumoren  kommt,  bei 
derenHeranwachsen  und  gegenseitiger  Annäherung  die 
ursprungliche  Regelmässigkeit  des  Baues  verloren  geht 
und  die  Faserzfige  eine  bogenförmig  oder  wellen- 
förmig oder  in  Ächtertouren  oder  zopfförmig  ange- 
ordnete Verlaufsriohtung  annehmen. 

Bei  einer  gewissen  Grösse  der  Tumoren  geht  dieser 
Bau  immer  mehr  und  mehr  verloren,  zum  Theil  offenbar 
durch  gegenseitigen  Druck  der  primären  Tumoren,  zum  Theil 
durch  secundäre  Degenerationen.  Die  markhaltigen  Nerven- 
fasern verhalten  sich  in  folgender  Weise  (s.  Fig.  5,  Taf.  IV). 
Am  längsten  bleiben  sie  an  der  Peripherie  des  Tumors 
erhalten.  An  den  Tumoren,  deren  Grösse  etwa  die  einer  Erbse 
oder  etwas  darüber  hatten,  Hess  sich  meist  irgendwo  au  der 
Peripherie  noch  eine  grössere  Menge  markhaltiger  Faserzüge  auf- 
finden,  von  normalem  Bau  und  ohne  Zeichen  pathologischer  Ver- 
änderungen. Das  Vorhandensein  markhaltiger  Fasern 
innerhalb  des  Tumors  steht  in  directem  und  constant 
nachweisbarem  Zusammenhange  mit  der  Grössenent- 
wicklung  und  der  gegenseitigen  Annäherung  der  kleinen, 
den  Haupttumor  zusammensetzenden,  eben  beschriebe- 
nen Tumoren.  Wo  diese  noch  mehr  isolirt  stehen, 
lassen  sich  auch  regelmässig  markhaltige  Fasern 
zwischen  ihnen  nachweisen  (s.  Fig.  5  und  Fig.  6,  Taf.  IV), 
während  dort,  wo  sie  zu  gegenseitiger  Berührung  oder 
Confluenz  gekommen  sind,  solche  fehlen  oder  nur  mehr 
in  degenerirten  Resten  auffindbar  sind.  Daher  lassen 
auch  die  grossen  Tumoren,  wie  z.  B.  der  untere  der  beiden  an 
der  Hinterfläche  des  Rückenmarkes  sitzende  (Fig.  1,  Taf.  IV), 
sowohl  im  Inneren  markhaltige  Fasern  vermissen,  als  auch  an 
der  Peripherie,  indem  diese  auch  hier  unter  dem  Drucke  der 
Tumormassen  bereits  zu  Grunde  gegangen  sind. 
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EiooD  interesBanten  Aufschluss  über  das  Verhalten  der 
Axencylinder  zur  TumorentwickluDg  gab  die  Anwendang  der 
AxencylinderfärboDg  mit  lOpCt.  ADthraceD-GallaseisentiDte 
Dach  Kaplan. 

Ueberall  dort,  wo  an  Weigert-Pal-Praparaten  sich  mark- 
haltige  Nervenfasern  fanden,  zeigten  sich  bei  Axencylinderfarbong 
Quer-  oder  Längsschnitte  von  Axencylindern.  Wichtig  war  aber 
der  Nachweis,  dass  sich  constant  innerhalb  der  aas  con- 
centrischen  Kreisen  bestehenden  Tumoren  als  Gentrum 
ein  Axencylinder  nachweisen  Hess  (s.  Fig.  6,  Taf.  IV), 
indem  innerhalb  der,  je  nachdem,  ob  eine  Nachfarbang  vor- 
genommen worden  war  oder  nicht,  rothen  oder  farblosen,  con- 
centrischen  Bindegewebslager  als  Gentrum  ein  grfin- 
gefärbter  Axencylinderquerschnitt  sichtbar  war.  An  den 
kleinsten  primären  Tumoren  war  mitunter  auch  noch  die  Mark- 
scheide um  den  Axencylinder  herum  erhalten  und  an  der  gelben 
Färbung  bei  Nachfarbung  nach  van  Gieson  deutlich  erkennbar. 
An  den  grösseren  Tumoren  ward  sie  regelmässig  vermisst  und 
nur  der  Axencylinder  erhalten.  Aber  auch  an  noch  sehr  kleinen 
concentrischen  Schichtungen  war  sie  meist  durch  Färbung  nicht 
mehr  nachweisbar,  was  für  ein  sehr  frühzeitiges  Untergehen 
derselben  im  Gegensatze  zu  dem  langen  Erhaltenbleiben 
des  Axencylinders  spricht. 

Es  geht  aus  diesem  Befunde  mit  Sicherheit  hervor,  dass  die 
Bildung  der  Neurofibrome  von  dem  peripherischen  Neuri- 
lemm einzelner  Nervenfasern  aus  ihren  Ursprung  nimmt, 
die  fibromatöse  Neubildung  in  Form  concentrischer 
Schichten  denAxencylinder  umgiebt,  wobei  derselbe  sehr 
lange  erhalten  bleiben  kann,  während  die  Markscheide 
frühzeitig  untergeht,  und  dass  mit  dem  Heranwachsen 
der  Tumoren  die  an  der  Neubildung  sich  nicht  betheili- 
genden Nervenfasern  durch  den  Druck  der  aneinander 
andrängenden  und  schliesslich  miteinander  verschmel- 
zenden primären  Knoten  zu  Grunde  gehen. 

An  den  kleineren  Neurofibromen  lässt  sich  dem- 
gemäss,  so  lange  der  ursprüngliche  Aufbau  aus  concentrisch  ge- 
bauten Kugellagen  noch  nicht  verwischt  ist,  genau  feststellen, 
von    wieviel  Nervenfasern  aus  die  Tumorbildung  ihren 
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ürsproDg  nahm.    loh  zählte  an  den  kleinsten  Tumoren  seohs 
bis  zwanzig  derartige  Centren    der  Tumorbildung. 

Dass  dieser  Befund  geeignet  ist,  die  klinischen  Eigenthüm- 
lichkeiten  des  Verlaufes  der  Neurofibrome  zu  erklären,  werden 
wir  später  sehen. 

Zusammenfassung  und  Epikrise. 

Ein  47jähriger  Kutscher  erkrankte  5  Jahre  vor  seinem  Tode 
an  reissenden  Schmerzen  in  der  rechten  Unterbauch-  und 
Lendengegend,  die  sich  bei  schüttelnden  Bewegungen  ver- 
stärkten und  später,  namentlich  des  Nachts,  exacerbirten.  Erst 
nach  einem  halben  Jahre  traten  Kältegefühl  und  Taubsein  an 
den  beiden  unteren  Extremitäten  und  Störung  des  Ganges  hinzu. 

Damals  constatirte  die  Untersuchung  circumscriptes 
Oedem  in  der  Lendenkreuzbeingegend,  Druckempfind- 
lichkeit der  Lendenwirbelsäule,  die  bei  Bewegungen 
schmerzhaft  ist  und  steif  gehalten  wird;  keinerlei  Difformität 
derselben.  Herabsetzung  der  motorischen  Kraft  der 
unteren  Extremitäten,  besonders  rechts,  mit  Umfangabnahme 
der  rechten  unteren  Extremität.  Patellarreflex  beiderseits 
aufgehoben,  dagegen  Fussclonus;  breitspuriger,  atactisch 
paretischer  Gang. 

2  cm  unter  dem  Nabel  beginnt  rechterseits  eine  8  cm 
breite,  von  der  Mittellinie  vorn  bis  zur  Scapularlinie  nach  hinten 
sich  erstreckende  Zone  vollkommener  tactiler  Anaesthesie,  an 
welcher  auch  die  r.  Penis-  und  Scrotalhaut  sich  betheiligt,  und 
im  Bereiche  welcher  auch  die  Temperaturempfindung  für  beide 
Qualitäten  herabgesetzt  und  die  Schmerzempfindung  aufgehoben 
ist.  Die  Analgesie  erstreckt  sich  auch  auf  das  vordere  obere 
Drittel  des  rechten  Oberschenkels.  Im  Uebrigen  besteht  an  der 
rechten  unteren  Extremität  deutliche  Hypaesthesio  für  tactile 
Reize  gegenüber  links.  Die  Hautreflexe  fehlen  rechts  im  Be- 
reiche der  An-  bezw.  Hypaestesie  und  sind  in  demselben  Be- 
reiche linksseitig  abgeschwächt. 

Im  Verlaufe  des  nächsten  Monats  entwickelte  sich  eine  fast 
totale  schlaffe  Paraplegia  inf.  mit  Abmagerung  der 
Musculatur  und  deutlicher,  rechts  stärker  ausgesprochener 
Hypaesthesio  für  alle  Empfindungsqualitäten.  An  Stelle  des  anfäng- 
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liehen  Fassclonus  trat  Aufhebang  des  AohillessehnenFeflexes. 
Häufiger  Harndrang.  Diese  Verschlimmerung  des  Zustandes  hatte 
sich  im  Verlaufe  einer  Sublimatinjections-Behandlnng  ausge- 
bildet. 

Im  Laufe  dos  nächsten  Monats  stellte  sich  Incontinentia 
urinae  et  alvi  ein,  und  das  Gefühl  für  die  Lagevorstelluog  der 
Glieder  erlosch  an  den  unteren  Extremitäten,  hingegen  bildete 
sich  das  Kreuzbeinoedem  zurück. 

Im  weiteren  Verlaufe  stieg  die  Sensibilitätsstorung  auch 
linkerseits  aufwärts  bis  in  die  unterste  Bauchregion,  ohne  aber 
so  hoch  hinaufzureichen  und  so  complet  zu  werden,  wie  rechter- 
seits,  während  gleichzeitig  in  den  schon  früher  gestörten  Haut- 
bezirken die  Empfindungslähmung  zunahm,  im  Uebrigen  aber 
einen  hinsichtlich  der  Intensität  wechselnden  Charakter  zeigten. 

Dieser  Zustand  blieb  während  des  nächsten  Jahres  (1899) 
ziemlich  unverändert,  wogegen  im  folgenden  Jahre  bemerkens- 
werthe  Aenderungen  zu  Tage  traten.  Die  anfänglich  erloschenen 
Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  begannen  wieder- 
zukehren und  wurden  schliesslich  ziemlich  lebhaft.  Es 
entwickelten  sich  Beugecontracturen  in  den  Hüft-  und 
Kniegelenken  mit  starker  Adductionscontractnr  der 
Beine.  Beiderseitiger  Fussclonus.  Die  jetzt  für  alle 
Empfindungsqualitäten  fast  complete  Anaesthesie  der  Ex- 
tremitäten reichte  rechts  bis  zwei  Querfinger  unter  den 
Nabel,  links  bis  zum  Poupar tischen  Bande,  bezw.  der  Gesäss- 
falte.  Beginnender  Decubitus,  der  sich  aber  bis  Ende  des 
nächsten  Jahres  in  massigen  Grenzen  hielt. 

Der  nach  mehrmonatlicher  häuslicher  Behandlung  im  Fe- 
bruar 1903  aufgenommene  Status  ergab  hochgradigen  Decubitus, 
Cystopyelitis,  spastische  Paraplegie  mit  Gontracturen,  und  eine 
rechterseits  complete  Anaesthesie,  die  bis  zu  einer  Hand  breit 
unter  dem  Nabel  um  die  rechte  Rumpfhälfte  gezogenen  Linie 
reicht,  einschliesslich  der  rechten  Scrotal-,  Penis-  und  Perinaeal- 
haut,  während  im  Bereiche  einer  dreieckigen  Zone  an  der  Innen- 
fläche des  rechten  Oberschenkels  nur  Hypaesthesie  bestand. 
Links  complete  Anaesthesie  bis  zum  Knie  und  an  der  linken 
Scrotal-,  Penis-  und  Perinaealhaut,  Hypaesthesie  am  Oberschenkel 
bis  zwei  Querfinger  über  dem  Poupart'schen  Band.    Hinten  war 
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die  iDDDore  Olataealgegend  beiderseits  empflDdlioh,  die  äussere 
Hälfte  der  rechten  anaesthetisch,  der  linken  hypaesthetisch. 

Unter  darch  den  rasch  progredienten  Decubitus  und  die 
Cystopyelitis  bedingtem  septischem  Fieber  mit  zunehmender  Ent- 
kräftung trat  am  17.  April  1902  nach  fast  fünfjähriger  Krank- 
heitsdauer der  Tod  ein. 

Die  Diagnose  eines  Tumors  des  Ruckenmarkes  konnte 
nach  dem  chronischen  Verlaufe,  den  lange  Zeit  bestehenden  initialen 
sensiblen  Wurzelsymptomen,  den  späteren  Compressionserscheinun- 
gen  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen.  Das  Fehlen  sonstiger 
tuberculöser  Erscheinungen,  der  lange  Verlauf  und  das  Fehlen 
von  Fieber  machte  einen  Tuberkel  unwahrscheinlich,  das  Fehl- 
schlagen der  antiluetisohen  Behandlung  sprach  gegen  eine  Gumma, 
der  Jahre  währende  Verlauf  und  die  oft  monatelange  Constanz 
der  Symptome  liess  ein  malignes  Neoplasma  ausschliessen.  Da 
Patient  angab,  einmal  an  einem  Bandwurm  gelitten  zu  haben, 
wurde   die  Vermuthungsdiagnose  auf  einen  Cysticercus  gestellt. 

Die  obere  Grenze  des  Tumors  war  nach  der  oberen  Grenze 
der  Sensibilitätsstörung  in  das  unterste  Brustmark  zu  verlegen, 
die  Ausdehnung  nach  unten  hin  unbekannt. 

An  einen  von  der  Wirbelsäule  ausgehenden  Tumor  oder  an 
einen  spondylitischen  Process  konnte  wegen  des  so  frühzeitig 
aufgetretenen  Oedems  der  Ereuzbeingegend  und  wegen  der 
Schmerzhaftigkeit  und  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  gedacht  werden. 
Da  das  Oedem  aber  wieder  schwand  und  trotz  der  langen  Dauer 
des  Leidens  keine  Deformität  der  Wirbelsäule  sich  ausbildete, 
mussten  diese  Annahmen  als  unwahrscheinlich  fallen  gelassen 
werden. 

Die  Autopsie  ergab  im  Verlaufe  der  Nervenwurzeln  der 
Cauda  equina  zahlreiche,  bis  bohnengrosse  Tumoren  und  zwei 
an  der  hinteren  Fläche  der  Med.  spin.  aufsitzende  grössere  sub- 
durale Tumoren,  von  denen  der  grössere  das  Ruckenmark 
im  Bereiche  der  11.  und  12.  Dorsalwurzel  stark  com- 
primirte,  während  der  kleinere  dem  9.  Dorsalsegmente  ange- 
hörte und  die  hintere  rechte  Circumferenz  des  Markes  etwas 
abflachte.  Die  11.  bezw.  8.  rechte  hintere  Rückenmarkswurzel 
strahlte  in  diese  beiden  Tumoren  aus.  An  höher  gelegenen 
Nervenwurzeln  fanden  sich  noch  vereinzelte  stecknadelkopfgrosse 
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Oesohwfilstoheo,  welche  keine  kiinisohen  Symptome  gemacht 
hatten.  Die  peripheren  Nerven  waren  frei,  ebenso  Gehirn  und 
Gehirnnerven.  Die  Wirbelsäale  zeigte  im  Bereiche  des  Tamors 
keine  pathologischen  Veränderungen. 

Die  Tumoren  erwiesen  sich  histologisch  als  weiche  Neuro- 
fibrome, ausgezeichnet  durch  ein  kernreiches  Bindegewebe,  in 
der  bekannten  concentrischen  Anordnung,  die  namentlich  an  den 
kleineren  Tumoren  deutlich  zu  Tage  trat  und  jeden  Tumor  mikro- 
skopisch in  eine  verschieden  grosse  Anzahl  grösserer  und  klei- 
nerer, aus  concentrisch  gelagerten  Bindegewebslagern  bestehender 
Tumoren  auflöste,  zwischen  welchen  theils  intactes,  theils  in 
Druckatrophie  begriffenes  Nervengewebe  oder  wellen-,  bogen-  oder 
achterformig  verlaufende  Züge  des  fibromatösen  Gewebes  sich 
finden. 

In  grösseren  Tumoren  verwischt  sich  dieser  Bau  mehr  und 
mehr,  theils  durch  regressive  Veränderungen  des  neoplasmati- 
sehen  Gewebes,  theils  durch  den  Druck  der  gegeneinander  drän- 
genden, wachsenden,  ursprünglich  concentrisch  gebauten  Tumor- 
müssen. 

Durch  Achsencylinderfärbung  Hess  sich,  wie  früher  genauer 
beschrieben  wurde,  nachweisen,  dass  den  Mittelpunkt  der 
concentrisch  angeordneten  Zuge  je  ein  Achsencylinder 
bildet,  dessen  Markscheide  an  jüngeren  Formationen  bei  ent- 
sprechender Färbung  noch  deutlich  zu  sehen  ist,  später  aber 
untergeht.  Die  Neubildung  nimmt  also  vom  peripheren  Neuri- 
lemm einzelner  Nervenfasern  ihren  Ausgang.  Die  kliniische 
Bedeutung  dieser  Thatsache  soll  später  gewürdigt  werden. 

Ferner  fand  sich  entsprechend  dem  einen  Hinterhorne  des 
mittleren  Sacralmarkes  ein  kleiner,  intramedullärer  Tumor,  der 
nach  seinen  histologischen  Eigenthümlichkeiten  als  Perithelioma 
angesprochen  werden  musste. 

Endlich  wären  nochmals  hervorzuheben  die  beschriebenen 
auf-  und  absteigenden  Degenerationen;  die  Alteration 
der  Gefäss wände,  bestehend  in  starker  Verdickung  derintima 
und  Media,  wobei  erstere  theils  gleichmässige,  theils  ungleich- 
massige,  selbst  buckeiförmige  Wucherung  aufweist;  die  chro- 
nische Erweichung  des  Rückenmarkes  an  der  Compres- 
sionsstelie  durch  den  grossen  Tumor,  dem  untersten  Dorsalmarke 
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entsprecheod,  und  insbesondere  das  Verhalten  der  Ganglien- 
zellen im  Bereiche  der  Erweichung. 

Es  musste  auffallen,  wie  verschiedenartig  sich  die 
grossen  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
und  jene  der  Clarke'schen  Säule  den  durch  die  Com- 
pression  gesetzten  pathologischen  Vorgängen  gegen- 
über verhielten.  Die  motorischen  Zellen  der  grauen  Vorder- 
hörner erscheinen  durchwegs  als  die  weitaus  widerstandsfähigeren. 
In  der  Hohe  des  8. — 9.  Dorsalsegments,  woselbst  die  rechte 
hintere  Hälfte  des  Rückenmarkes  eine  massige  Abplattung  durch 
den  kleineren  der  beiden,  dem  Röckenmarke  anliegenden  Tu- 
moren erfahren  hat,  erweisen  sich  die  grossen  Vorderhornzellen 
bei  specifischer  Färbung  als  durchweg  normal,  während  die 
Zellen  der  Clarke'schen  Säule  bereits  schwere  degenerative 
Veränderungen  aufweisen.  Von  ersteren  hingegen  waren  sogar 
an  der  Com  pressionssteile  durch  den  grossen  Tumor,  woselbst 
der  Querschnitt  des  Rückenmarkes  auf  kaum  2  mm  reducirt  und 
jede  Differenzirung  in  graue  und  weisse  Substanz  verwischt  war, 
noch  ziemlich  gut  erhaltene,  von  fast  normaler  Structur  und 
Grösse  auffindbar. 

Es  geht  wohl  nicht  an,  diesen  Unterschied  in  dem  Ver- 
halten der  beiden  Ganglienzellengruppen  dadurch  zu  erklären, 
dass  man  sagt,  die  Zellen  der  Glarke'schen  Säule  lagen  den 
an  der  Hinterfläche  des  Rückenmarkes  gelegenen  Tumoren  und 
daher  auch  ihrem  schädigenden  Einflüsse  räumlich  etwas  näher, 
mussten  daher  früher  in  Mitleidenschaft  gezogen  wurden.  Damit 
wäre  ja  doch  nicht  erklärt,  dass  im  Bereiche  des  oberen,  kleineren, 
das  Ruckenmark  kaum  etwas  abplattenden  Tumors  die  Gl  arke- 
schen  Zellen  so  schwere  Degeneration  erlitten  haben,  obgleich  ausser 
den  secundären  Strangdegenerationen  anderweitige  pathologische 
Veränderungen  sich  nicht  abspielten,  sich  aber  andererseits 
tiefer  unten,  wo  der  ganze  Rückenmarksquerschnitt  im  Zustande 
der  Erweichung  sich  befand,  noch  einzelne  nur  wenig  alte- 
rirte  Vorderhorngaoglienzellen  erhalten  hatten. 

Nimmt  man  noch  hinzu^  dass  die  Blutversorgung  der 
Glarke'schen  Säulen,  ebenso  wie  jene  der  Vorderhörner,  von 
den  von  der  vorderen  Längsfurche  durch  die  Commissur  ver- 
laufenden Art.  sulco-commissurales  aus  erfolgt  (Adamkiewicz) 
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und  nur  in  AusnahmefSUen  auch  die  Arteriae  flsaurae  sich  daran 
betheiligen,  so  bleibt  wohl  kaum  eine  andere  Erklärung,  als  eine 
verschieden  grosse  Widerstandsfähigkeit  der  grossen 
motorischen  Yorderhornzellen  und  der  Zellen  der 
Clarke'schen  Säule  anzunehmen  und  letztere  als  die 
vulnerableren  Elemente  anzusprechen. 

Zu  weiteren  Betrachtungen  über  Sitz,  Vertheilung,  Verläufe- 
weise,  Symptomatologie  und  Diagnostik  der  Neurofibrome  im 
Speciellen  und  der  Rückenmarkstumoren  im  Allgemeinen  giebt 
der  vorliegende  Fall  wohl  keinen  Anlass  und  ist  ja  darüber  in 
den  Monographien  von  Schlesinger  und  Bruns  über  die  Ge- 
schwülste des  Rückenmarkes  und  einer  jüngst  erschienenen 
Arbeit  von  Honneberg  und  Koch  alles  Wesentliche  zu- 
sammengefasst. 

Hingegen  sei  mir  nun  gestattet,  einige  der  aus  dem  klini- 
schen Verlaufe  und  den  anatomischen  Untersuchungen  sich  er- 
gebenden Fragen  im  Einzelnen  zu  besprechen. 

a)  Das  frühzeitig  aufgetretene  und  später  wieder  geschwun- 
dene Oedem  in  der  Ereuzbeingegend,  verbunden  mit 
Druckschmerzhaftigkeit  und  Steifigkeit  der  Lendenwirbel- 
säule. Dieser  Symptomencomplex  war  geeignet,  der  Diagnose 
anfänglich  grosse  Schwierigkeiten  zu  bereiten.  Obgleich  bekannt 
ist,  dass  auch  Neurofibrome  als  relativ  gutartige  Tumoren  den- 
noch ganz  beträchtliche  Usurirungen  der  Wirbelsäule  erzeugen 
können,  wie  ich  an  einem  Präparate  des  Museums  des  Wiener 
pathologisch-anatomischen  Instituts  zu  sehen  Gelegenheit  hatte, 
mussten  diese  localen  Erscheinungen  zusammen  mit  den  übrigen 
nervösen  Symptomen  anfangs  doch  eher  an  einen  tuberculösen  oder 
malignen  neoplasmatischen  Process  der  Lendenwirbelsäule  denken 
lassen.  Die  Frage  der  Operation,  welche  damals  aufgeworfen 
worden  war,  war  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  von  dem  zu 
Rathe  gezogenen  Chirurgen  auch  thatsächlich  verneinend  beant- 
wortet worden,  obgleich  eine  Difformität  der  Wirbelsäule  nicht 
nachweisbar  war. 

Später  wurde,  obwohl  das  Oedem  schwand  und  die  Schmerzen 
nicht  stärker  wurden,  auch  die  übrigen  nervösen  Symptome 
durch  lange  Zeit  stationär  blieben  und  mangels  jeglicher  De- 
formität der  Wirbelsäule   ein  von  ihr  ausgehender  Process  un- 
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wahrscheinlich  war,  angesichts  der  completen  paraplegischen 
Lähmung  der  unteren  Extremitäten,  die  bei  der  Länge  der 
Dauer  eine  Wiederherstellung  oder  Besserung  doch  kaum  er- 
warten liess,  die  Frage  eines  operativen  Eingriffes  nicht  mehr 
aufgeworfen. 

Da  das  Oedem  wieder  schwand,  andererseits  die  Autopsie 
keinerlei  Zerstörung  der  Lendenwirbelsäule  zeigte,  ist  dieses 
Oedem  wohl  kaum  anders  zu  deuten,  denn  als  trophoneuro- 
tisches  Oedem,  als  Vorläufer  des  sich  später  an  derselben 
Stelle  entwickelnden,  erst  stationär  bleibenden,  später  rasch 
progredienten  Decubitus. 

Beachtung  verdient  dieses  Symptom  wegen  der  diagnostischen 
Fehlschlüsse,  zu  denen  es  führen  kann,  und  es  mag  immerhin 
im  Gedächtnisse  behalten  werden,  dass  auch  bei  noch  kleinen, 
gutartigen  Tumoren  der  Rfickenmarkswurzeln  ohne  Schädigung 
der  Wirbelsäule  Oedem  an  den  entsprechenden  Partien  der 
Wirbelsäule  und  Druckschmerzhaftigkeit  derselben,  letztere 
wahrscheinlich  als  Ausdruck  einer  Hyperästhesie  des 
Knochens  bei  Läsion  der  ihn  versorgenden  Nervenäste,  sich 
finden  können. 

Ob  die  bei  schüttelnden  Bewegungen  angegebene  Ver- 
stärkung der  initialen  Schmerzen  in  der  Lendengegend 
die  Diagnose  eines  von  den  Nervenwurzeln  ausgehenden  Tumors 
zu  stützen  im  Stande  ist,  bezw.  schon  im  Frühstadium  die  Dia- 
gnose zu  stellen  gestattet,  ist  theoretisch  wohl  leichter  als 
gegebenenfalls  praktisch  zu  beantworten.  Das  Symptom  ist  ver- 
ständlich, da  von  den  Nervenwurzeln  ausgehende,  daher,  bei 
Fehlen  von  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  und  bei  nicht 
sehr  beträchtlicher  Grösse,  bewegliche  Tumoren  durch  schüttelnde 
Körperbewegungen  Zerrungen  jener  Wurzelfasern  veranlassen 
müssen,  von  denen  sie  ausgehen  und  dadurch  eine  Schmerz- 
steigerung bedingen  können.  Die  praktische  Verwerthbarkeit 
dieses  Symptoms  wird  aber  geschmälert  durch  die  Schwierigkeit, 
eine  bei  Körperbewegungen  auftretende  Schmerzsteigerung  ledig- 
lich auf  dieses  Moment  zurückzuführen. 

b)  Der  Uebergang  der  schlaffen  Lähmung  in  die 
spastische. 

Dieser  eigenthümliche  Verlauf  der  Lähmungsform  hatte  der 
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LocalisatioDsdiagnose  des  Tamors  grosse  SchwierigkeiteD  bereitet 
Da  man  über  die  Natur  des  Tumors  in  vivo  Nichts  aussagen  konnte 
und  die  Erklärung  der  Symptome  der  Annahme  des  Vorhandenseins 
eines  Tumors  anzupassen  suchen  musste,    war  es  naheliegend, 
zur  Zeit  der  schlaffen,  atrophischen  Lähmung  den  Sitz  desselben 
in  das  Lendenmark  zu  verlegen  und  die  einer  Läsion  des  untersten 
Dorsalmarkes  entsprechende  Ausbreitung  der  Sensibilitatsstömng 
nach  oben  durch  einen  vom  Lendenmark  gegen  das  Dorsalmark  fort- 
schreitenden Wachsthumsprocess  zu  erklären.  Als  die  Reflexe  später 
wiederkehrten,    und    die  schlaffe  durch  die  spastische  Lähmung 
abgelöst  wurde,  glaubte  ich  durch  eine  incomplete  Querschnitts- 
läsion des  Lenden  mark  es,  zu  welcher  später  eine  hochgradigere 
des  untersten  Dorsalmarkes   durch   den  nach  oben  wachsenden 
Tumor  hinzugetreten  sei^  mir  die  Verhältnisse  erklären  zu  können. 
Die   Autopsie,    bezw.   die    histologische   Untersuchung   des 
Rfickenmarks   ergab   aber   die  Unrichtigkeit   dieses  Erklärungs- 
versuches;  denn  das  Lendenmark  zeigte  sich,  von  absteigenden 
secundären  Degenerationen  abgesehen,  in  so  geringgradiger  Weise 
erkrankt,  Hinterstränge,   hintere  Wurzeln,  Vorderhornzellen  and 
Vorderwurzeln  von  so  normalem  Aussehen,  dass  für  die  urspräog- 
liohe,    lang   andauernde    schlaffe    Paraplegie  jedes   anatomische 
Substrat   hier   fehlte.     Die  Erklärung   konnte  nur  darin  liegen, 
dass   die   multiplen  Neurofibrome  der  aus  dem  Leoden- 
marke  entspringenden  Nervenwurzeln  an  der  schlaffen 
Lähmung    die   Schuld   trugen,    und    dass    mit   dem    An- 
wachsen des  an  der  Grenze  des    Dorsal-    und    Lendenmarkes 
gelegenen   Tumors    zu  seiner  späteren    Grösse   und  der  sich 
einstellenden    langsamen    Gompression    des    untersten 
Dorsalmarkes     die     reflexsteigernde    Wirkung    dieser 
Gompression   sich    geltend    machte.     Man   könnte    daran 
denken,  dass  in  dem  ersten  Stadium,  dem  der  schlaffen  Lähmung, 
auch  dem  von  Strümpell  betonten  Einflüsse  der  Zweitheilang 
des  Wirbelcanals  durch  Tumoren,  Verletzungen  u.  s.  w.  und  der 
durch    diese    Communicationsunterbrechung    bedingten    Dnick- 
erhöhung   in    dem    nach  oben  hin  abgetrennten  Ganaltheile  ein 
Einfluss   zugeschrieben    werden    dürfe,    indem  entsprechend  der 
durch  diese  Drucksteigerung  bewirkten  Wurzelcompression  eine 
Absohwächung  und  schliesslich  Aufbebung  der  Reflexe  hätteeintreten 
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können.  Bekanntlich  hat  Strümpell  auf  diese  Möglichkeit  auf- 
merksam gemacht  zur  Erklärung  der  bei  oberhalb  des  Lenden- 
markes gelegenen  Querschnittsdurchtrennungen  beobachteten  Auf- 
hebung der  Reflexe. 

Obgleich  ich  nicht  geneigt  bin,  diese  Zweitheilung  des 
Wirbelcanals  in  ihrer  Bedeutung  zu  unterschätzen,  so  glaube  ich 
doch  nicht,  ihr  in  unserem  Falle  einen  wesentlichen  Einfluss 
auf  die  Aufhebung  der  Reflexe  im  ersten  Stadium  zuschreiben 
zu  sollen,  da  sich  derselbe  doch  gleichmässig  auf  alle  unterhalb 
der  Trennungsstelle  des  Wirbelcanals  entspringenden  Nerven- 
wurzeln und  deren  Verbreitungsbezirke  geltend  gemacht  haben 
musste,  wahrend  bei  unserem  Patienten  anfanglich  sich  nicht  nur 
eine  Differenz  der  Reflexe  rechts  und  links  constatiren  liess, 
sondern  zu  einer  gewissen  Zeit  bei  aufgehobenem  Patellarreflexe 
Fussclonus  bestand. 

Allerdings  scheint  mir  die  von  mir  gegebene  Erklärung  für 
sich  allein  unzureichend  und  noch  der  Ergänzung  durch  mit- 
spielende Momente  bedürftig;  denn  es  muss  noch  erklärt 
werden,  wie  trotz  einer  so  weit  gediehenen  Leitungs- 
unterbindung  der  Rückenmarkswurzeln,  dass  eine  com- 
plette  schlaffe  Lähmung  ihr  folgen  konnte,  die  später 
erfolgende  Gompression  des  untersten  Dorsalmarkes 
eine  so  hochgradige  Reflexsteigerung  hervorzurufen 
im  Stande  war. 

Da  mochte  ich  auf  zwei  Momente  hinweisen,  welche  meines 
Erachtens  im  Stande  sind,  die  Losung  zu  geben  und  viel  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich  haben: 

1.  Die  erregende  Wirkung,  welche  der  in  nächster 
Nahe  des  Lendenmarkes  gelegene,  das  unterste  Dorsal- 
mark  comprimirende  Tumor  auf  die  benachbarten 
nervösen  Elemente  der  Lendenanschwellung  ausübte. 
Man  darf  wohl  mit  ziemlicher  Sicherheit  annehmen,  dass  die  Gom- 
pression des  Markes  durch  einen  Tumor  noch  über  den  Bereich 
wahrnehmbarer  mikroskopischer  Veränderungen  hinaus  die  Function 
der  nervösen  Elemente  zu  beeinträchtigen  im  Stande  ist,  durch 
Aenderungen  der  Druckverhältnisse  und  Störungen  der  Circulation, 
welche  um  so  mehr  sich  geltend  machen  werden,  wenn,  wie  in  obigem 
Falle,  die  beträchtliche  Alteration  der  Oefässwände,  in  Verdickung 
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der  Media  und  Intima  sich  äussernd,  die  CirculatioDsstoruog 
noch  vermehrt  und  dem  Ausgleich  derselben  Hindernisse  ent- 
gegensetzt. Diese  Annahme  einer  erhöhten  Irritabilität  der 
Reflexcentren  in  der  Lendenanschwellang  bei  in  der  Nachbar- 
schaft sich  abspielenden  pathologisahen  Processen  (Tumoren, 
entzündliche  Processe,  traumatische  Läsionen  des  unteren  Dorsal- 
markes) ist  meines  Erachtens  auch  geeignet,  in  der  Frage  des 
Verhaltens  der  Sehnenreflexe  bei  Querschnittsläsionen 
des  Rückenmarkes  oberhalb  der  Lendenanschwellung  manche 
Erscheinungen  aufzuklären.  Ich  will  hier  diese  schwierige  Frage 
nicht  in  ihrer  Gänze  aufrollen  und  nicht  die  verschiedenen 
theoretischen  Standpunkte  sammt  der  einschlägigen  Casuistik 
Revue  passiren  lassen.  Trotz  einiger  scheinbar  widersprechender 
Fälle  kann  man  doch  heute  die  Bastian-Bruns'sche  Lehre  als 
richtig  hinnehmen,  dass  bei  totaler  hoher  Querschnittsläsion  ein 
Verlust  der  Sehnenreflexe  eintritt  und  dass  umgekehrt  der  Ver- 
lust der  Sehnenrefiexe  beweist,  dass  die  Querschnittsläsion  eine 
totale  ist  (Nonne). 

Es  ist  aber  namentlich  durch  Thierexperimente  wahrschein- 
lich gemacht  worden,  dass  Querschnittsdurchtrennungen  tieferer 
Abschnitte  des  Dorsalmarkes  auf  das  Verhalten  der  Patellar- 
sehnenrefiexe  einen  anderen  Einfluss  üben,  als  Durchtrennungen 
des  oberen  Dorsalmarkes  oder  des  Halsmarkes.  Aus  Gad's  and 
Flatau's  Versuchen  an  Hunden  geht  hervor,  dass  tiefe  Durch- 
trennungen Reflexsteigerung,  Durchtrennung  des  Halsmarkes 
Reflexverlust  zur  Folge  haben.  Ebenso  beobachtete  Sherrington 
bei  Durchtrennung  tiefer  Dorsalabschnitte  an  Affen  in  einigen 
Wochen  eintretende  spastische  Starre  der  hinteren  Extremitäten. 
Ferrier  durchtrennte  das  Rückenmark  in  der  Höhe  des  8.  Dorsal- 
segmentes. Die  Patellarreflexe  waren  zunächst  wie  früher  aus- 
zulösen, während  der  folgenden  vier  Monate  aber,  die  das  Thier 
noch  lebte,  trat  eine  ausgesprochene  Steigerung  der  Patellar- 
und Hautreflexe  mit  Rigidität  der  Beine  ein.  Bei  Durchtrennung 
in  der  Höhe  des  6.  Dorsalsegmentes  war  zunächst  Reflexsteigerang, 
nach  12  Tagen  aber  vollständiger  Reflexverlast  zu  beobachten^ 
sogar  mit  Muskelatrophie,  die  aber,  wie  Brauer  wohl  mit  Recht 
meint,  das  Resultat  von  Complicationen  gewesen  sein  dürfte. 

Gerade  der  Umstand,  dass  in  der  zuerst  citirten  Versochs- 
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reihe  Ferrier*s,  bei  DurchtreoDung  in  der  Höhe  des  8.  DoreaK 
Segmentes,  erst  allmählich  die  spastischen  Erscheinungen  auftraten, 
das  heisst  erst  mit  der  Ausbildung  der  secundären  Erweichungs* 
Vorgänge  gegen  das  Lendenmark  zu,  scheint  mir  ein  Beweis  für 
die  Annahme  zu  sein,  dass  in  der  Nähe  des  Lendenmarkes  sich 
abspielende  pathologische  Processe  auf  dem  Wege  von  Reizen, 
die  sie  den  Reflexcentren  im  Lendenmarke  zusenden,  oder  durch 
Erzeugung  einer  gesteigerten  Irritabilität  derselben  vielleicht  in 
Folge  von  Circulationsstörungen,  die  sie  vermitteln,  zu  einer 
Erhöhung  der  Reflexerregbarkeit  fuhren,  und  dass  darin  das 
wesentliche  pathogenetische  Moment  zu  suchen  sei  für  die  Ver- 
schiedenheit des  Verhaltens  der  Sehnenreflexe  bei  hoher  und 
tiefer  Querschnittsläsion  des  Ruckenmarkes.  Die  im  Laufe  der 
Erkrankung  mit  dem  Wachsthum  des  tiefer  sitzenden  grösseren 
Tumors  sich  einstellende  Röckenmarkscompression,  die  bis  auf 
einzelne  Reste  markhaltiger  Fasern  und  vereinzelte  Ganglienzellen 
den  Querschnitt  zerstörte  und  die  dadurch  bedingte  erhöhte  Irri- 
tabilität der  benachbarten  Reflexbogen,  bezw.  -centren  in  der 
Lendenanschwellung  ist  der  eine  Factor,  den  ich  zur  Erklärung 
des  so  spät  noch  erfolgenden  Ueberganges  der  schlaff'en  in  die 
spastische  Lähmung  anfahre. 

Ein  anatomischer  Nachweis  dieser  supponirten  fnnctionellen 
Beeinflussung  des  Lendenmarkes  durch  benachbarte  pathologische 
Processe  durfte  bei  dem  heutigen  Stande  unseres  Wissens  auf 
dem  Wege  histologischer  Untersuchung  wohl  kaum  zu  fuhren 
sein.  Ein  negatives  histologisches  Ergebniss  beweist  nichts  für 
die  funotionelle  Intactheit  des  betreffenden  Rockenmarkabschnittes, 
und  positive  Befunde,  wenn  sie  nicht  die  Destruction  dieser 
oder  jener  Elemente  beweisen,  sind  wir  heute  noch  nicht  im 
Stande,  einer  functionellen  Steigerung  oder  Lähmung  der  nervösen 
Elemente  als  aequivalent  zu  setzen. 

Dagegen  scheint  mir  das  Verhalten  der  Blutgefässe  im 
Rfiokenmarke  bei  dem  Studium  der  Frage  des  Verhaltens 
der  Sehnenreflexe  bei  hohen  Querschnittsläsionen  etwas  mehr 
Beachtung  zu  verdienen,  in  jenen  Fällen  namentlich,  die 
eine  Ausnahme  von  der  Bastian-Bruns'schen  Lehre  zu  machen 
scheinen.  Ob  die  Gefässe  normal  oder  pathologisch  verändert 
sind,  ob  sie  in  Folge  ihrer  Wandstärke  und  Wandbeschaffenheit 
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oomprimirenden  oder  sonstwie  destruirendeo  EiofläBsen  ent- 
sprecbenden  Widerstand  entgegensetzen  oder  nicht,  die  Circa- 
lation  zu  benachbarten  Rackenmarksabschnitten  weiter  aufrecht 
erhalten  können  oder  nicht,  wie  weit  die  Möglichkeit  der  Aus- 
bildung eines  CoUateralkreislaufes  bei  Unterbrechung  gewisser 
Gefassgebiete  gegeben  ist,  diese  Fragen  scheinen  mir  wichtig 
genug,  um  bei  dem  Studium  des  EinRusses  von  Querschnitts- 
läsionen des  Rückenmarkes  auf  die  Function  tiefer  gelegener 
Theile  und  Centren,  insbesondere  hinsichtlich  des  Verhaltens 
der  Reflexe,  berücksichtigt  zu  werden. 

2.  Da  durch  die  multiplen  Fibrome  der  lambo- 
sacralen  Nervenwurzeln  die  Leitungsunterbrechung  za 
den  peripherischen  motorischen  Nerven  eine  so  com- 
plete  war,  dass  eine  schlaffe  totale  Paraplegie  daraus 
resultirte,  so  hätte  auch  die  später  erfolgende,  eben 
in  ihrer  Bedeutung  erörterteQuerschnittsunterbrechung 
im  unteren  Dorsalmarke  keine  Reflexsteigerung  mehr 
bewirken  können,  wenn  nicht  die  Leitungsunter- 
brechung der  Nervenwurzeln  zum  Theil  wieder  ruck* 
gängig  geworden  wäre.  Die  Möglichkeit  dieses  Vorganges 
erhellt  aus  den  anatomischen  Präparaten  und  es  sei  mir  an 
dieser  Stelle  gestattet,  die  Beziehungen  des  von  mir  erhobe- 
nen Verhaltens  der  Achsencylinder  zur  Neubildung 
einerseits  und  der  klinischen  Symptomatologie  der 
Neurofibrome  andererseits  im  Allgemeinen  zu  streifen. 

Ich  verweise  bezüglich  des  histologischen  Baues  und  der 
durch  die  Aohsencylinderfärbung  festgestellten  bezuglichen 
Details  auf  die  ausfuhrliche  Schilderung  des  histologischen  Be- 
fundes (S.  410f.)  und  die  betreffenden  Abbildungen  (Taf.  IV  Fig»  5 
u.  6).  In  Kurze  sei  hier  nur  nochmals  erwähnt,  dass  die  Neubildung 
von  dem  peripheren  Neurilemm  einzelner  Nerven&sem  ihren 
Ausgang  nimmt,  in  concentrischen  Schichten  um  die  Nerven- 
faser als  den  Mittelpunkt  wachsend.  Die  Markscheide  bleibt, 
so  lange  der  Tumor  noch  klein  ist,  erhalten,  geht  später 
unter,  so  dass  dann  nur  mehr  der  Achsencylinder  als  Centmm 
der  Neubildung  nachweisbar  ist.  Dieser  scheint  sich  sehr  lange 
zu  erbalten,  denn  selbst  an  ziemlich  beträchtlichen  Tumor- 
ansammlungen  war  er  durch    die  Färbung  nach    Kaplan    noch 
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deatlich   nachweii^Mr.     Später   verschwindet   auch    der  Achseo- 
cylioder. 

Innerhalb  eines  Nervenbondels  sind  es  immer  eine  gewisse 
Anzahl  von  Nervenfasern,  von  deraa  Neurilemm  aus  die  Neu- 
bildung ansgeht,  oft  nur  einige  wenige,  4 — 8,  oft  mehr.  Die 
Wirkung  der  heranwachsenden  Tumoren  auf  die  umgebenden 
gesunden  Nervenfasern  kann  eine  doppelte  sein.  Die  Nerven- 
fasern werden  durch  den  Tumor  einfach  verdrängt  oder  aus- 
einander gedrängt,  ohne  weitere  Schädigung.  Dabei  wird  es 
sein  Bewenden  haben  können,  wenn  nur  wenige  Nervenfasern 
von  der  Neubildung  ergriffen  sind,  die  neugebildeten  Heerde 
noch  klein  sind,  namentlich  aber,  wenn  nur  einzelne  peripherisch 
gelegene  Nervenfasern  afficirt  sind.  Bei  dem  langsamen  Wachs- 
thum,  das  die,  Neurofibrome  zeigen,  wird  diese  Verdrängung 
benachbarter  Nervenfasern  in  vielen  Fällen  ohne  besondere 
Schädigung  derselben  einhergehen,  es  wird  eine  Anpassung  der 
gesunden  Nervenfasern  an  die  geringe  Dehnung  und  Zerrung, 
die  sie  erfahren,  stattfinden  können.  Betrachtet  man  des  Weiteren, 
dass  die  Achsencylinder  und  selbst  die  Markscheiden  jener 
Nervenfasern,  deren  Perineurium  den  Ausgangspunkt  der  Neu- 
bildung darstellt,  durch  lange  Zeit  erhalten  bleiben  können,  so 
ist  damit  die  histologische  Begründung  gegeben  ffir  die 
genugsam  bekannte  klinische  Thatsache,  dass  Neuro- 
fibrome an  grösseren  und  kleineren  Nervenstämmohen 
ohne  alle  sensiblen  undmotorischenBegleiterscheinungen 
bestehen  können. 

Wenn  die  innerhalb  eines  Nervenbündels  sitzenden  kleinsten 
Tumoren  einzelner  Nervenfasern  heranwachsen,  so  wird  sich  als 
weitere  Consequenz  ergeben  können,  dass  mit  zunehmendem 
Wachsthum  und  zunehmender  gegenseitiger  Annäherung  derselben 
die  zwischen  ihnen  gelegenen  Nervenfasern  erdrückt  werden. 
Diese  Läsion  der  Nervenfasern  und  die  schliesslich 
eintretende  Atrophie  derselben  durch  die  gegen  ein- 
ander wachsenden  und  schliesslich  mit  einander  ver- 
schmelzenden Tumoren  ist  es,  die  klinisch  durch  moto- 
rische und  sensible  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen 
sich  manifestirt. 

Die    Stärke    dieser   Ausfalls-    und    Lähmungserscheinungen 

29* 
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und  die  Zeit  ihres  Eintritts  wird  wesentlich  mit  bedingt  werden 
durch  die  Schnelligkeit  des  Wachsthums  der  Tumoren.  Anderer- 
seits werden  manche  dieser  Erscheinungen  nicht  direct  durch 
den  Druck  der  Tumoren  auf  die  zwischen  ihnen  gelegenen 
Nervenfasern,  sondern  indireot  durch  Circulationsstörungen  inner* 
halb  des  Nervenbündels,  Oedem  u.  s.  w.  bedingt  sein,  und  es 
werden  diese  Vorgänge  sammt  den  dadurch  bedingten  Storoogen 
sich  wieder  zurückbilden  können,  wenn  die  Tumoren  vorüber- 
gehend ihr  Wachsthum  sistiren  oder  die  Schnelligkeit  desselben 
abnimmt.  So  kann  innerhalb  der  Nervenbündel  eine  unter- 
brochene Leitung  zum  Theile  wieder  hergestellt  werden.  Dass 
dieser  Vorgang  in  dem  vorliegenden  Falle  an  den  Nervenwureeln 
des  lumbosaeralen  Plexus  sich  abgespielt  haben  möge,  drängt  sich 
einem  von  selbst  auf,  wenn  man  die  klinische  Thatsache  der 
bestandenen  totalen  schlaffen  Paraplegia  mit  der  histologischen 
zusammenhält,  dass  an  fast  allen  untersuchten  Tumoren  der 
Gauda  equina  den  Tumor  durchziehende  oder  an  der  Peripherie 
desselben  verlaufende,  theils  noch  markhaltige,  theils  durch  die 
Achsencylinderfärbung  nachweisbare  marklose  Nervenfasern  aof- 
findbar  waren. 

So  glaube  ich  in  zufriedenstellender  Weise  den  Uebergaog 
der  schlaffen  in  die  spastische  Lähmung  erklärt  zu  haben,  und 
auch  das  wechselnde  Verhalten  der  Intensität  der  sensiblen 
Störung  findet  so  seine  anatomische  Begründung. 

C.  Den  in  dem  einen  Hinterborne  des  mittleren  Sacral- 
markes  aufgefundenen  kleinen  Tumor,  welcher  sich  histologisch 
als  Peritheliom  erwies,  kann  man  zwar  eine  besondere  klinische 
Bedeutung  kaum  zusprechen,  doch  scheint  mir  der  Befund  in 
anderer  Hinsicht  höchst  bemerkenswerth.  Das  gleichzeitige 
Auftreten  von  Tumoren  verschiedener  histologischer  Structor 
ist  ja  kein  so  seltenes,  und  für  die  Coincidenz  von  Neuro- 
fibromen und  Gliomen  u.  s.  w.  Hessen  sich  Beispiele  genug  aaf- 
führen.  Für  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Neurofibromen 
und  einem  Peritheliom  ist  mir  zwar  kein  Beispiel  bekannt,  doch 
liegt  die  Bedeutung  dieses  Befundes  auch  nicht  in  der  casu- 
istischen  Rarität  desselben,  sondern  darin,  dass  er,  ebenso  wie 
die  gleichzeitige  Entwicklung  von  Sarcomen  und  Gliomen  neben 
Neurofibromen,   beweist,  wie  häufig  sich  neben  letzteren  andere 
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pathologbohe  Processe  der  Bindegewebssabstansen  des  Körpers 
6ndeD.  Patoir  und  Raviart  besohrieben  beispielsweise  einen 
Fall  von  multiplen  Gliomen  des  Rfickenmarkes,  Worzelneuro- 
fibromen  und  interstitieller  Neuritis  des  Nervus  ischiadicus. 
Auch  die  hochgradigen  Veränderungen  an  den  Gefassen  des 
Rückenmarkes  in  meinem  Falle  erlangen  von  diesem  Gesichts- 
punkte aus  eine  erhöhte  Bedeutung,  und  ich  möchte  die  Coinci- 
denz  von  multiplen  Neurofibromen,  einem  Peritheliom 
und  einer  aber  alle  Rfickenmarksgefässe  verbreiteten 
Wucherung  der  Media  und  Intima  als  den  Ausdruck 
einer  diesen  verschiedenartigen  pathologischen  Mani- 
festationen gemeinsam  zu  Grunde  liegenden  Binde- 
gewebsdyskrasie  betrachten. 

Leider  fehlte  mir  vor  dem  Ergebnisse  der  histologischen 
Untersuchung  jeder  Anlass,  die  äbrigen  Gefasse  und  Nerven  des 
Körpers  einer  genauen  histologischen  Prüfung  zu  unterziehen. 

Fasse  ich  die  Resultate  zusammen,  so  ergiebt  sich: 

1.  Die  Neurofibrombildung  geht  aus  von  dem  peripherischen 
Neurilemm  einzelner  Nervenfasern.  Zuerst  geht  die  Markscheide 
unter,  später  erst  der  Achsencylinder;  letzterer  kann  auch  lange 
Zeit  erhalten  bleiben. 

2.  Die  von  der  Neubildung  nicht  ergriffenen  Fasern  inner- 
halb eines  Nerven  können  durch  Druckatrophie  zu  Grunde  gehen. 
In  diesem  Falle  macht  die  Neubildung  klinische  Symptome 
(motorische  und  sensible  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen). 
So  lange  die  Schädigung  benachbarter  Nervenfasern  ausbleibt, 
verläuft  das  Neurofibrom  klinisch  symptomlos. 

3.  Bei  tiefer  Querschnittsdurchtrennung  des  Brustmarkes 
sind  die  Patellarreilexe  gesteigert  in  Folge  der  Reize,  die  den 
Reflexcentren  des  Lendenmarkes  durch  den  benachbarten  patho- 
logischen Heerd  zuströmen. 

4.  Die  Zellen  der  Clark e 'sehen  Säule  sind  pathologischen 
Processen  gegenüber  von  viel  geringerer  Widerstandskraft,  als 
die  grossen  motorischen  Vorderhornzellen. 

ö.  Die  Neurofibromatose  kann  Theilerscheinung  sein  einer 
über  grössere  Abschnitte  des  Bindegewebssystemes  des  Körpers 
sich  erstreckenden  .Disposition  desselben  zu  pathologischen  Ver- 
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änderangen  (Combioatioo  mit  Sarcom,  Peritheliom,  intentitieller 
Nephritis,  Gliom,  OefasaerkrankaDgen). 

6.  Auch  ohne  Druckusur  der  Wirbelsäule  kann  bei  Neuro- 
fibromen locales  Oedem  der  Haut  und  Schmerzhaftigkeit  bei 
Druck  auf  die  Wirbelsäule  auftreten;  ersteres  als  trophoneuroti- 
sches  Oedem  aufzufassen,  letzteres  als  Ausdruck  einer  Hyper- 
aesthesie  des  Knochens.  Beide  Symptome  beweisen  daher  an 
sich  nichts  für  einen  von  der  Wirbelsäule  ausgehenden  oder  auf 
dieselbe  übergreifenden  Process, 

Zum  Schlüsse  spreche  ich  Herrn  Hofr.  v.  Schrotter  for 
die  Ueberlassung  des  Falles  meinen  besten  Dank  aus. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Taf.  IV: 

Fig.  1.  Die  untere  H&lfte  des  Räckenmarkes  in  natSrlicher  Orösse.  Die 
die  Dura  mater  seitlich  nberragenden  Tumoren  sind  Spinalganglien. 

Fig.  2.  Qaerscfanitt  des  Räckenmarkes  an  der  Stelle  der  stärksten  Com- 
pression.    Nat.  Grösse. 

Fig.  3.    Peritheliom  im  Hinterhorne  des  Sacralmarkes.     Vergr.  10:1. 

Fig.  4.    Ein  Theil   des   Perithelioms  bei  starker  Vergrosserung  (310:1). 

Fig.  5.  Aus  dem  Querschnitte  durch  den  kleineren  der  beiden  grossen 
Tumoren  (s.  Fig.  1)  und  das  Rückenmark.  Von  letxterem  nar 
ein  Theil  der  HS  und  HH  siebtbar.  Die  markhaltigen  Fasern 
dunkel.  Züge  derselben  eingekeilt  zwischen  den  Tumormasseo. 
Vergr.  21 : 1. 

Fig.  6au.  b.  Concentrische  Tumorschichten  jüngeren  Alters,  der  grän- 
gefärbte  Axency linder  in  der  Mitte  sichtbar.  Bei  6  a  an  eioer 
Stelle  auch  die  Markscheide  noch  als  weisser  Kreis  sichtbar. 
Vergr.  185:1. 

Literatur. 

Adamkiewicz:   Sitzungsber.   d.  kais.  Acad.  d.  Wissensch.    Wien    1883, 

Bd.  89,  S.  101  u.  469. 
B rasch:  Fortschr.  d.  Med.,  1900. 
Brauer:  Münch.  med.  Woch.,  1899,  S.  41. 
Bruns:  Geschwülste  des  Nervensystems. 
Ferrier;  Brain,  Vol.  XVII,  p.  1. 
Gad  u.  Flatau:  Neur.  Centralbl.,  1896,  S.  147. 
Henneberg  u.  M.  Koch:  Arch.  f.  Psych,  u.  NerTonkrankheiten,  36.  Bd., 

1.  Heft,  S.  251. 
Kaplan:  Arch.  f.  Psych.  Bd.  35,  Hft.  III. 
Luithlen  u.  Sorgo:  Neurol.  Centralbl.  1898,  S.  640. 
Nonne:  Arch,  f.  Psych,  u.  Neurol.,  1900,  Bd.  33,  S.83« 


429 

Patoir  u.  Raviart:  Arcb.  de  m^d.  ezp.    1901.    Bd.  XIII,  S.  93. 
Schlesinger,  H.:   Beitr.   z.   Klinik   d.   Rückenmarks  u.  Wirbeltamoren, 

Jena,  1898,  6.  Fischer. 
Senator:  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  35,  1. 
Sherrington:  Phil.  Transact.  of  the  royal  Soc.  Ser.  3,  1898. 
Sorgo:  Centralbl.  f.  innere  Med.,  1902,  S.  647. 
Strömpell:  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  24. 


A 


XVL 

lieber  die  Pacchloni'schen  Oranulationen  nnd 
Ihr  Yerhältniss  zo  den  Sarcomen  und  Psam- 
momen der  Dnra  mater. 

Von 

Prof.  Dr.  Martin  B.  Schmidt, 

I.  Assistenten  am  Pathologischen  Institut  in  Strassburg. 

(Hierzu  Taf.  V.) 


In  der  Dara  mater  cerebralis  des  Erwachsenen  giebt  es 
kräftige  solide  Zellzapfen,  welche  ich,  am  einen  vorläufigen  Be- 
griff ihrer  Grösse,  Form  und  Beschaffenheit  zu  geben,  mit  den 
Epithelnestern  eines  gemeinen  Carcinoms  vergleichen  möchte. 
Sie  bilden  einen  fast  constanten  Befund  bei  Individuen  in  den 

4 

späteren  Jahrzehnten,  etwa  vom  50.  Lebensjahre  ab;  im  frfiheren 
Alter  fehlen  sie  jedoch  nicht  ganz,  z.  B.  sah  ich  sie  reichlich 
bei  einem  24jährigen  Manne.  Üass  auch  bei  Neugeborenen  und 
jugendlichen  Kindern  die  Vorläufer  dieser  Zellzapfen  schon  nach* 
weiabar  sind,  soll  später  ausgeführt  werden;  die  folgende  Be- 
schreibung bezieht  sich  zunächst  auf  die  vollentwickelten 
Bildungen  des  Erwachsenen.  Diese  nehmen  von  etwa  dem 
6.  Jahrzehnt  an  im  Allgemeinen  mit  dem  Alter  an  Menge  zu, 
und  ferner  steht  die  letztere  ungefähr  im  geraden  Verhältniss 
zur  Entwicklung  der  Pacchioni'schen  Granulationen  und  erfährt 
eine  besondere  individuelle  Steigerung  bei  chronischer  Entzündung 
der  weichen  Häute,  während  die  Pachymeningitis  hämorrhagica 
meinen  bisherigen  Erfahrungen    nach,    keinen  Einfluss   auf  ihre 
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Zahl  besitzt.  Diese  Angaben  gelten  nicht  ohne  Ausnahmen: 
vereinzelte  Male  vermisste  ich  die  Zapfen  auch  bei  Leichen  in 
den  60er  Jahren,  und  zuweilen  war  ihre  Zahl  trotz  stark  aus- 
geprägter chronischer  Leptomeningitis  nicht  grosser,  als  bei 
normalem  Zustand  der  weichen  Häute. 

Wenn  trotz  dieser  Häufigkeit  des  Vorkommens  die  Zelkapfen 
bisher  nicht  beobachtet,  namentlich  auch  bei  den  neueren  Unter- 
suchungen  der  Dura   mater   durch   Jores  und  Laurent^)  und 
Melnikow-Raswedenkow')   nicht   erwähnt   worden    sind,    so 
mag  der  Grund  darin  liegen,  dass  sie  Prädilectionsstellen  haben, 
an   denen    sie    allein   oder  besonders  reichlich  sitzen,    und  dass 
zu    ihrem    Nachweis    neben   Querschnitten    besonders   Flachen- 
präparate der  durch  Zug  in  2  Lamellen  gespaltenen  Dura  mater 
von  Bedeutung  sind.     Als  Lieblingssitz  lässt  sich  die  Dura  über 
der   Convexität   der    vorderen    Grosshirnhälfte    bezeichnen,    und 
hier  hauptsächlich  dasjenige  Gebiet,  welches  von  dem  vorderen 
Ast  der  Art.   meningea  media  bestrichen  wird.     Die  Zellzapfen 
gehören   besonders  den  inneren  Lagen  der  Dura  mater  an.     Sie 
besitzen  ihre   grössto    Ausbreitung   zwischen    den    zwei    Haupt- 
schichten derselben,  wo  sie  parallel  zur  Oberfläche  verlaufen  und 
sich  verzweigen,  und  ferner  in  der  inneren  Hauptschicht,  welche 
sie    schräg   oder   senkrecht   durchsetzen.     Sind  sie  in  letzterer 
Anordnung   auch    spärlicher   anzutreffen,    so  lässt  sich  doch  für 
fast  alle  in  der  Dura  mater  vorhandenen  Zellzapfen  nachweisen, 
dass  sie  von  der  Innenfläche  der  Membran  ausgehen,    zunächst 
die    innere    balkige  Schicht   durchdringen,    dann  umbiegen  und 
zwischen    dieser    und    der   äusseren   flach    verlaufen;    zuweilen 
steigen    weitere  Ausläufer   durch    die   äussere  Schicht  auf,  und 
manche  dringen  bis  zu  der  dem  Schädel  anliegenden  Oberfläche 
vor   oder  enden,    noch    von    einer   Bindegewebsschicht  bedeckt, 
neben  den  Hauptästen  der  Vasa  meningea  media.     Diese  Vor- 
stellung ergiebt  sich  daraus,  dass  man  auf  Querschnitten  der 
Dura  wohl  am  häufigsten  die  Zapfen  zwischen  den  beiden  Haupt- 

0  Jores  u.  Laurent,    Zur   Histologie   und    Histogeuese   der   Pachy- 

meningitis  haemorrhagica  interna.    Ziegler's  Beiträge,  Bd.  29,  S.  486, 

1901. 
')  Melnikow-Raswedenkow,  Histologisctie  Untersuchungen  über  den 

normalen    Bau   der  Dura   mater  u.  s.  w.     Ziegler^s  Beiträge,  Bd.  28, 

S.  217,  1900. 


431 

schichten  derselben  lang  ausgestreckt  findet,  so  dass  man  zu- 
nächst den  Eindruck  einer  nur  hier,  in  der  Tiefe  der  Membran, 
abgeschlossen  liegenden  Bildung  hat,  aber  bei  Verfolgung  auf 
Serienschnitten  eine  Fortsetzung  zwischen  zwei  Bundein  der 
inneren  Schicht  gegen  die  Innenfläche  zu  nachweist,  und  häufig 
kommen  auch  solche  Zapfen  vor,  welche  nur  der  inneren  Schicht 
angehören,  zwischen  zwei  Bündeln  derselben  eingefügt  sind,  ohne 
sich  weiterhin  der  Fläche  nach  auszubreiten;  sind  die  Zapfen 
überhaupt  reichlich  vorhanden,  so  kann  man  an  Schnitten, 
welche  quer  zu  dem  Verlauf  der  Durabalken,  also  im  Allgemeinen 
sagittal  angelegt  sind,  auf  eine  lange  Strecke  hin  zwischen  je 
zwei  der  letzteren  einen  Zellzapfen  eingeschoben  finden.  Das 
Durchwachsen  durch  die  äussere  Lamelle  der  Dura  trifft  man 
fast  nur  an  solchen  Stellen,  wo  aussen  die  Hauptäste  der  Vasa 
meningea  verlaufen,  und  auf  diese  zielen  die  aufsteigenden 
Zapfen.  Ganz  allgemein  ist  der  Verlauf  der  Zapfen  ein  juxta- 
vasculärer:  zwischen  den  Bündeln  der  inneren  Duraschicht  steigen 
anmittelbar  neben  ihnen  kleine  Blutgefässe  empor,  und  auch 
die  weitere  Verbreitung  zwischen  innerer  und  äusserer  Schicht 
und  durch  letztere  gegen  den  Knochen  hin  folgt  fast  stets  dem 
Verlauf  von  solchen;  schwer  ist  es,  zu  entscheiden,  ob  gelegent- 
lich ein  Eindringen  der  Zellhaufen  in  das  Gefässlumen  erfolgt 
ist;  zuweilen  finden  sich  um  sie  herum  rothe  Blutkörperchen, 
eine  Endothelwand  konnte  ich  indessen  nie  mit  Bestimmtheit 
nachweisen.  Sicher  aber  lässt  sich  zuweilen  in  den  äusseren 
Lagen  der  Dura,  welche  die  grösseren  Gefässe  enthält,  das 
Herantreten  von  Zapfen  bis  an  das  Endothel  derselben  demon* 
striren.  Trifft  ein  Zapfen  auf  eine  der  scharf  geschnittenen 
runden  Lacunen,  welche  in  der  Nähe  der  Falx  reichlich,  jedoch 
auch  in  den  seitlichen  Theilen  in  dem  Gewebe  der  Dura  aus- 
gespart sind,  den  Fettzellen  ähneln  und  von  Ä.  Key  und 
Retzius*)  für  abgeschlossene  Behälter  des  Gewebssaftes  erklärt 
wurden,  so  treten  die  Zellen  nicht  in  das  Lumen  derselben  ein, 
sondern  umfliessen  es,  obwohl  keine  Schranke  zu  erkennen  ist, 
welche  sie  davon  trennt. 

In  Flächenpräparaten  der  Dura,  welche  die  Innenseite  der- 

0  A.  Key  u.  Retzius,   Studien   in   der  Anatomie    des  Nervensystems 
und  des  Bindegewebes,  I,  1875,  S.  166. 
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selben  dem  Beschauer  zakebren,  sieht  man  zonSchst solide,  massige, 
längsgestellte  Zellstränge,  eingebettet  in  Lucken,  die  durch  Aos- 
einanderweichen  der  breiten,  parallel  gerichteten  Balken  der 
inneren  Duraschicht  hergestellt  werden;  für  gewohnlich  liegen 
die  Balken  eng  an  einander,  und  gerade,  langgestreckte  Blut- 
gefässe verlaufen  an  ihren  Grenzen.  Die  Zellstränge  füllen  ihre 
Nischen  ganz  oder  unvollkommen  aus,  sind  theils  schlank  und 
langgestreckt,  so  dass  sie  bisweilen  ein  Gesichtsfeld  fiberscbreiten, 
theils  plump,  kurz  und  breit,  an  den  Enden  bald  zugespitzt, 
bald  kolbig  abgerundet  (Taf.  V  Fig.  3),  zuweilen  zu  zweien  neben- 
einander gelagert  Dabei  reichen  sie  entweder  in  ganzer  Aus- 
dehnung, oder  nur  partiell  bis  zum  Niveau  der  Innenfläche 
heran,  z.  Th.  von  kleinen  Blutgefässen  quer  überbrückt  (Taf.  T 
Fig.  3),  oder  sie  sind  ganz  in  die  Tiefe  der  Nische  versenkt, 
jedenfalls  aber  stehen  sie  mit  dem  Subduralraum  in  Berfibrong. 
Der  Eindruck,  dass  dieser  letztere  Zusammenhang  fehlt,  kann  vorge- 
täuscht werden,  wenn  die  Lücke  zwischen  den  Durabalken  nicht 
senkrecht,  sondern  schräg  zur  Fläche  geneigt  einschneidet,  und 
der  in  der  Tiefe  derselben  gelagerte  Zellzapfen  dann  von  dem 
einen  Balken  überdeckt  wird.  Alle  diese  Zapfen  schmiegen  sich 
dem  Verlauf  der  oberflächlichen  Blutgefässe  der  Dura  an.  Mit 
den  Längszapfen  der  Innenschicht  kreuzen  sich  recht-  oder  spitz- 
winklig solche,  welche  von  der  letzteren  bedeckt  zwischen  den 
Lamellen  der  Dura  verlaufen.  Fast  ohne  Ausnahme  lässt  sich 
nachweisen,  dass  dieselben  an  einer  Stelle  ihres  Verlaufs  in 
einer  Lücke  der  balkigen  Schicht  zu  Tage  treten,  entweder  so, 
dass  sie  mit  einem  Pol  mehr  oder  weniger  weit  hineinragen 
(Taf.  V  Fig.  2),  oder  so,  dass  sie  sich  an  einen  dieselbe  füllenden 
Läng8zapfen  ansetzen,  also  einen  Ausläufer  der  letzteren  zwischen 
die  Lamellen  der  Dura  darstellen;  nicht  selten  gehen  solche 
nach  beiden  Seiten  hin  ab.  Auch  hier  handelt  es  sich  bald 
um  schlanke  Zellstränge,  die  spitz  auslaufen,  bald  um  kurze, 
plumpe,  kolbig  endende  (Taf.  V  Fig.  2),  und  nicht  selten  treiben 
sie  Seitenäste.  Auch  diese  tiefen  Zapfen  sind  fast  sämmtiich  juxtra- 
vasculär  gelagert:  die  oberflächlichen  Längsgefasse  der  Durasteben 
nämlich  vielfach  miteinander  durch  Aeste  in  Verbindung,  welche 
zunächst  zwischen  den  Balken  derselben  in  die  tieferen  Schichten 
einbiegen    und    dort   die   quere   Richtung   einschlagen.      Diesen 
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RamiflkatioDen  folgX  der  Haupttheil  der  tiefen  Zellzapfen,  bis- 
weilen 80  weit,  dass  einer  von  ihnen  zwei  in  benachbarten 
Lücken  der  Innenschicht  liegende  Zapfen  verbindet,  oder  sogar 
2  oder  3  Durabalken  quert  und  bei  der  Kreuzung  jeder  inter- 
trabecnlaren  Lücke  mit  dem  dieselbe  füllenden  Längszapfen  in 
Verbindung  steht.  So  kommen  bisweilen  netzförmige  Figuren 
zu  Stande,  welche  zunächst  den  Eindruck  eines  mit  Zellen  aus- 
gegossenen präformirten  Canalsystems  machen;  jedoch  liegen  die 
Zellzapfen  weder  in  Lympb-,  noch  in  Blutgefässen,  sondern  sie 
bahnen  sich  selbst  ihren  Weg  neben  den  letzteren  in  den  Spalten 
zwischen  den  Durabalken  und  in  dem  spärlichen  lockeren  Binde- 
gewebe, welches  dieselben  füllt.  Oft  ist  die  äusserste  Lage  der 
Zellzapfen  ganz  platt,  den  Endothelien  gleich  (s.  u.);  abgesehen 
davon  aber  wird  die  Nische  der  Dura  mater,  in  welche  sie  ein- 
gebettet sind,  von  einer  Schicht  solcher  Zellen  ausgekleidet; 
ich  konnte  nicht  entscheiden,  ob  es  sich  dabei  um  die  ursprüng- 
liche Endothelmembran  an  der  Innenfläche  der  Dura  handelt, 
welche  eingestülpt  ist,  oder  um  platte  Bindegewebszellen,  wie 
sie  den  Balken  der  Dura  aufliegen;  jedenfalls  ist  von  einer 
solchen  Grenzschicht  zwischen  Zapfen  und  Dura  durchaus  nicht 
immer  etwas  nachzuweisen. 

Die  Zellen,  welche  die  Zapfen  zusammensetzen,  besitzen 
grosse,  ovale,  seltener  rundliche  Kerne,  meist  ohne  deutliche 
Chromatinfigur  und  in  der  Intensität  der  Färbung  wechselnd; 
in  vielen  Fällen  trägt  der  Kern  eine  scharf  geschnittene, 
helle,  rundliche  Lücke,  und  obschon  solche  „Lochkerne" 
ja  von  anderen  Geweben,  z.  B.  dem  Fettgewebe,  genügend 
bekannt  sind,  also  nicht  etwas  Specifisches  darstellen,  charak- 
terisiren  sie  doch  in  der  Dura  gerade  die  Elemente  der  fremd- 
artigen Zapfen  gegenüber  den  übrigen  Gewebszellen.  Im  All- 
gemeinen liegt  wenig  Protoplasma  dazwischen,  so  dass  die 
Distanz  zweier  Kerne  durchschnittlich  kaum  die  Hälfte  ihres 
kleineren  Durchmessers  beträgt;  so  weit  überhaupt  deutliche 
Protoplasmagrenzen  hervortreten,  besitzen  die  Zellen  unregel- 
mässig-polyedrische  Gestalt,  seltener  mehr  Spindelform,  und 
bilden  in  letzterem  Falle  Bündel.  Von  Intercellularsubstanz  ist 
niemals  etwas  nachzuweisen.  Nicht  selten  jedoch  kommt  in 
einem  Zapfen  eine  Gliederung  zu  Zellkugeln,   ähnlich  etwa  den 
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solideo  SchilddrfiseDfollikeln,  za  Stande,  welche  daoD,  dioht  an 
einander  gepreast,  sich  gegenseitig  abplatten,  ohne  durch  Gefasse 
und  Bindegewebe  getrennt  zu  sein;  in  ihnen  liegen  die  Zellen 
entweder  ohne  besondere  Anordnung  neben  einander,  etwa  zu 
5 — 10  auf  dem  Querschnitt,  oder  sie  zeigen  eine  schalenartige 
Schichtung,  namentlich  bildet  nicht  selten  die  äasserste  Lage 
einen  platten  Belag;  ein  solcher  kann  auch  die  ganze  Oberflache 
eines  langgestreckten  Zapfens  überziehen;  aber  sicherlich  handelt 
es  sich  dann  nicht  etwa  um  die  endotheliale  Auskleidung  eines 
den  Zapfen  bettenden  präformirten  Canals,  sondern  die  platten 
Zellen  sind  eigentliche  Bestandtheile  desselben.  Bei  manchen 
Individuen  werden  die  einzelnen  Zellkugeln  von  einem  feinen, 
glänzenden  Saum  umgeben,  doch  erweist  sich  auch  diese  schein- 
bare Membran  als  das  Protoplasma  von  Zellen  und  lässt  deren 
abgeplattete  Kerne  darin  auffinden.  Solche  follikelartige  Kugeln 
sind  es  vor  Allem,  welche  bisweilen  isolirt  neben  einem  in  das 
Duragewebe  eingedrungenen  Zapfen  liegen.  Endlich  trifft  man 
wiederholt,  bei  manchen  Individuen  besonders  reichlich,  in  den 
Zapfen  concentrisch  gestreifte,  hyaline  oder  verkalkte,  den 
richtigen  Psammomkörnern  gleichende  Kugeln  an,  deren  Pro- 
venienz aus  Zellen  nicht  zweifelhaft  sein  kann,  wenn  sie  in  einer 
Kette   von  follikelartigen  Zellkugeln  ein  solches  Glied  ersetzen. 

In  der  Regel  handelt  es  sich  um  geschlossene  Zellcomplexe 
mit  scharfer  Begrenzung;  jedoch  fand  ich  wiederholt  Stellen,  an 
denen  von  der  Oberfläche  des  Zapfens  einzelne  Zellen  oder  kleine 
Häufchen  von  solchen  sich  abgelöst  und  zwischen  die  Fibrillea 
der  Dura  vorgeschoben  hatten,  oder  ein  geschlossener  Zapfen 
sich  gradezu  in  seine  Elemente  auflöste,  welche  in  das  an- 
stossende  Gewebe  ausschwärmten.  Die  eigentliche  Durasubstanz 
ist  in  der  Umgebung  der  Zapfen  in  der  Regel  reactionslos,  zeigt 
selten  eine  leichte  Rundzellen-Infiltration. 

So  sehr  der  epithelartige  Charakter  der  Zellen  in  den  Zapfen 
die  Ableitung  von  den  Endothelien  der  Dura  mater  nahelegt, 
ist  doch,  wie  erwähnt,  ein  Zusammenhang  mit  der  zeitigen  Aus- 
kleidung von  Gefässen  abzulehnen.  Wohl  Hesse  sich  im  Hinblick 
auf  die  Ausbreitung  zwischen  den  Durabfindeln  neben  den  Blut* 
gefässen  einerseits  an  die  zwischen  den  ersteren  reihenweise  an- 
geordneten platten  Zellen,   andererseits  an  die  äusseren  Gefass- 
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wand-Elem6nte  als  Matrix  denken.  Die  oberflächlichen  Gefässe 
der  Hirnhaut  und  ihre  Verbindungsäste  zu  dem  tieferen,  zwischen 
beiden  Hauptschichten  gelegenen  Netz  sind  nicht  musculös,  haben 
den  Charakter  weiter  Capillaren,  und  ihre  Wand  wird  von  1 
oder  2  Zelllagen  gebildet;  in  letzterem  Falle  kommen  bisweilen 
an  den  Theilungsstellen  knötchenförmige  Wucherungen  der  peri- 
tbelialen  Schicht  vor;  indessen  haben  diese  sicherlich  keinen 
Zusammenhang  mit  den  beschriebenen  Zellzapfen.  Vielmehr 
fahrt  die  besondere  Localisation  der  letzteren,  ihre  regelmässige 
Einsenkung  in  Lücken  zwischen  die  Bändel  der  inneren  Dura* 
schiebt  zu  der  Vorstellung,  dass  sie  von  der  Innenfläche  aus  in 
die  Substanz  der  Dura  hineingewachsen  sind,  und  während  ein 
Ausgang  von  der  die  Innenfläche  derselben  aberziehenden  Deck«- 
zellenschicht  nie  zu  demonstriren  war,  ergiebt  mir  die  Kenntniss 
des  Baues  der  Pacchioni 'sehen  Granulationen  die  Gewissheit, 
dass  die  compacten  Zellzapfen  im  Gewebe  der  Dura 
mater  Abkömmlinge  der  Arachnoidea,  speciell  ihrer 
Endotheldecke  darstellen. 

Es  ist  bekannt,  dass  auf  der  Oberfläche  der  in  die  venösen 
Sinus  und  ihre  seitlichen  Lacunen  hineinragenden  Pacchioni- 
sehen  Granulationen  die  Durakappe  bisweilen  nicht  bindegewebig 
ist,  sondern  nur  aus  dem  Endothel  der  Dura  und  demjenigen 
der  Sinuswand  besteht;  dann  trägt  also  die  Zotte  eine  dreifache 
Schicht  platter  Zellen  (Key  und  Retzius'),  F.  Fischer'): 
weiterhin  aber  kann  auch  das  eigentliche  Endothel  der  Arach- 
noidea selbst  mehrschichtig  sein  und  stellenweise  knötchenförmige 
Verdickungen  aufweisen,  welche  L.  Meyer*)  zuerst  an  der  glatten 
Oberfläche  der  Membran  bei  Geisteskranken  fand  und  als  „Epi* 
thelsgranulationen^  beschrieb,  und  weiche  femer  auf  den  Gipfeln 
und  den  Seitenflächen  der  Pacchioni 'sehen  Granulationen, 
wenigstens  ihrer  kräftigen  Exemplare,  selten  vermisst  werden. 
In  ihnen  liegen  die  Zellen  ohne  Ordnung,  oder  man  trifft  Kugeln 

1)  Key  u.  Retzius,  Studien  u.  s.w.,  I,  S.  179ff. 

')  F.  Fischer,   Untersucbungen   über   die  Lymphbabaen  des  Central- 

nervensystems.    Dissert,  Strassburg,  1879. 
*)  L.  Meyer,  Die  Epithelsgranuiationen  der  Arachnoidea.     Dies.  Arcb., 

6d.  17,  S.  209,  1859.  —  Ueber  die  Bedeutung  der  Paccbioni^schen 

Granulationen.    Ebenda,  Bd.  19,  S.  171,  1860. 
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abgeplatteter  und  concentrisch  geschichteter  EDdothelien,  welche 
entweder  die  ganze  Verdickung  allein  ausmachen  oder  von  on- 
geordneten  Zellen  umgeben  werden.  Bleiben  auch  in  der  Regel 
die  Protoplasmagrenzen  undeutlich,  so  mochte  ich  doch  bei  dem 
annähernd  gleichmässigen  Abstand  der  Kerne  nicht  an  syncytiale 
Bildungen  denken,  dieselben  höchstens  gelten  lassen,  wenn  die 
Kerne  einmal  unregelmässig  stehen,  stellenweise  gedrängt  und 
daneben  auf  einer  grösseren  Strecke  fehlend;  jedenfalls  sind 
Bilder  letzterer  Art  selten.  Ueberaus  häufig  dagegen  trifft  man 
in  den  Endothelverdickungen  Kalkkugeln  mit  oder  ohne  con- 
centrisohe  Streifung,  welche  aus  den  Zellen  selbst  hervorgegangen 
sind,  und  nicht  selten  ist  die  Oberfläche  einer  Arachnoidealzotte 
auf  eine  ganze  Strecke  hin  mit  solchen  verkalkten  Körnern  be- 
setzt. Offenbar  aber  kommt  für  diese  peripherisch  gelegenen 
Kalkkugeln  noch  eine  weitere  Entstehungsmöglichkeit  in  Betracht: 
Die  Endothelwucherungen  prominiren  nicht  immer  über  die  Ober* 
fläche,  sondern  wölben  sich  gegen  das  unterliegende  Bindegewebe 
vor,  und  wenn  sie  sich  auch  in  diesem  Falle  häufig  aus  einer 
Delle  desselben  herausheben  lassen,  wachsen  andere  Male  die 
proliferirenden  Zellen  zwischen  die  Fibrillenbündel  ein  and  die 
eingeschlossenen  T heile  der  letzteren  werden  dann  steif  and 
hyalin  und  verkalken.  Ausserdem  finden  sich  oft  in  den  iosseren 
Schichten  der  Face hioni 'sehen  Granulationen  ein-  oder  zwei- 
reihige Stränge  von  schmalen  Zellen,  welche  in  den  Spalten 
des  Bindegewebes  laufen,  sich  oft  netzförmig  verbinden  and 
mit  dem  Oberfiächenendothel  zusammenhängen;  ob  sie  von  letz- 
terem rückwärts  eingewachsen,  oder  aus  den  auf  den  Arach- 
noidealbündeln  liegenden  platten  Zellen  hervorgegangen  sind, 
lässt  sich  nicht  sicher  entscheiden;  für  die  erstere  Möglichkeit  fällt 
aber  der  Umstand  ins  Gewicht,  dass  sie  sich  auch  in  solchen 
Pacchioni'schen  Granulationen  finden,  welche  in  ihrer  ganzen 
übrigen  Ausdehnung  frei  von  einem  Zellenbelag  ihrer  Oewebs- 
balken  sind,  und  dass  sie  nicht  ohne  Contact  mit  der  Oberflächen- 
Wucherung  vorkommen;  jedenfalls  können  aach  in  solchen 
Zellsträngen  circumscripte  stärkere  Verdickungen  inmitten  der 
Zotte  auftreten.  Auch  im  bindegewebigen  Grundstock  der 
Pacchioni'schen  Granulationen  kommen  nicht  selten  runde  oder 
längliche  Kalkkörper  mit  oder  ohne  Schichtung  vor,    häufig  zu 
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mehreren  neben  einander,  und  jeder  umhüllt  von  einer  Lage 
platter  Zellen;  die  Vorstufe  derselben  sind  unverkalkte  homogene, 
hyaline,  bei  Hämatoxylin-Eosin-Bebandlung  roth  oder  blassblau 
gefärbte  Gebilde,  und  offenbar  gehen  dieselben  der  Hauptsache 
nach  nicht  aus  einer  Degeneration  der  Endothelien  hervor,  sondern 
aus  den  Bindegewebsbalken  durch  eine  hyaline  Umwandlung 
mit  Fortfall  der  fibrillaren  Streifung,  und  die  kreisrunden  Formen 
bedeuten  nicht  Durchschnitte  von  Kugeln,  sondern  von  Balken, 
von  denen  viele  auch  in  kurzen  Windungen  oder  Längsschnitten 
hervortreten.  Die  allseitige  Bekleidung  dieser  veränderten  Binde- 
gewebszuge  mit  einem  Belag  von  Endothelzellen  lässt  den  Ge- 
danken aufkommen,  dass  die  hyaline  Umwandlung  mit  der  vor- 
herigen Wucherung  derselben  im  Zusammenhang  steht,  etwas 
Secundäres  ist,  ähnlich  wie  dieselbe  Degeneration  des  Stroma 
in  den  Endotheliomen.  Nicht  ausschliessen  möchte  ich,  dass 
manche  der  hyalinen  Körper  im  Gewebe  der  Arachnoidealzotten 
durch  eine  hyaline  Abscheidung  von  Seiten  der  Endothelien  in 
die  Spalten  zwischen  den  Balken  entstanden  sind. 

Für  das  Verständniss  der  pathologischen  Bildungen,  welche  von 
diesen  Proliferationen  des  Endothel Sberzugs  der  Arachnoides  aus- 
gehen können,  scheint  es  mir  wichtig,  dass  dieselben  engere  Verbin- 
dungen mit  dem  Gewebe  der  Dura  eingehen  können,  Zustände,  über 
welche  bisher,  auch  in  den  ausfBhrlichen  Schilderungen  von  Key  und 
Retzius,  keine  Mittheilungen  vorliegen,  so  häufig  sie  auch  vor- 
kommen. Die  Zellknospen  erheben  sich  zu  langen  Zapfen  und 
schieben  sich  in  die  Substanz  der  Dura  vor  und  sind  dann, 
zwischen  den  Bündeln  derselben  liegend,  von  den  zuerst  be- 
schriebenen selbständigen  Zellzapfen  in  den  seitlichen  Theilen 
der  Hirnhaut  gar  nicht  zu  unterscheiden,  ihre  Kerne  gleichen  in 
Form,  Grösse  und  Lagerung  jenen  vollkommen,  und  auch  die 
„gelochten''  Kerne  kehren  hier  nicht  selten  wieder,  und  zwar 
gerade  bei  denjenigen  Individuen,  wo  sie  auch  an  jenen  Endothel- 
Zcipfen  besonders  reichlich  existiren.  An  Durchschnitten  durch 
die  Dura  mit  den  Pacchioni'schen  Granulationen  unmittelbar 
neben  dem  Sinus  longitudinalis  trifft  man  fast  stets  neben  den 
letzteren  eine  ganze  Zahl  von  soliden  Zellzapfen,  zwischen  und 
in  den  Bändeln  frei  liegend;  Serienschnitte  belehrten  mich 
wiederholt,  dass  diese  fast  sämmtlich  mit  den  Pacohioni'schen 
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Granulationen  in  Continuitat  stehen,  nnr  ein  kleiner  Theil  ist 
abgelöst  Dieses  Vorwachsen  in  den  interfasciculären  Spalten 
der  Dura  bringt  häufig  eine  Verschmälerung  der  Zapfen  mit  sich. 
Immerhin  bleiben  sie  in  der  Regel  geschlossene  Körper;  bis* 
weilen  aber  treten  von  ihrer  Oberfläche  einzelne  Zellen  weiter 
in  die  interiibrillären  Spalten  vor,  schwärmen  gleichsam  las 
und  nehmen  dabei,  in  Anpassung  an  den  gegebenen  Raum, 
schmale  Spindelform  an  und  sind  dann  schwer  von  den  Zellen 
der  Dura  selbst  zu  unterscheiden. 

Ausserdem  giebt  es  an  denjen  igen  arachnoidealen  Kolben,  welche 
aus  dem  „Zottennetz^,  d.  h.  den  anastomotisch  zwischen  den  Dura- 
balken  verbundenen  Pacchioni'schen  Granulationen,  noch  weiter 
nach  aussen  hervortreten,  ausgedehnte  diffuse  Zellwucherungen,  die 
hauptsächlich  den  Gipfel  derselben,    mag  er  schmal  oder  breit 
sein,    bedecken,    weniger  auf  die  Seitenflächen  fibergreifen,    und 
so   eine   dicke    Haube   darüber    bilden    (Taf.  V  Fig.  4),    welche 
noch  selbständige  Knospen  in  die  Dura  vorschicken  kann.     Die 
Zellen  dieser  Wucherungen  gleichen  im  Allgemeinen  denjenigen 
der  kleinen  Zapfen.    Sind  in  den  dichten  Lagern  auch  die  Zell- 
grenzen  schwer   zu   entdecken,   so    kann    man  doch  an  Stellen 
spontaner  Zerklüftung   oder   an  Zupfpräparaten   erkennen,    dase 
sie    aus  Einzelindividuen    bestehen,    die  relativ  protoplasmaarm 
und  eckig  sind,  und  deren  Kerne  ohne  Ordnung  in  verschiedenen 
Richtungen  durch  einander  liegen;  indessen  kommen  stellenweise 
gleichartige  Zugrichtungen  der  Zellen    vor,    und  dann  sind  die 
letzteren  platt  oder  spindelig  mit  langen  Protoplasma-Ausläufern; 
ferner  giebt  es  nicht  selten  kuglige  Zellgruppen,    in  denen  die 
äusseren    sich   als    concentrische  Schalen  um  ein  oder  mehrere 
polyedrische  Elemente   lagern,    und   Kalkkorner   mit   oder  ohne 
concentrische  Streifung   und    meist  umfasst  von  platten  Zellen. 
Ferner   aber   findet   sich   darin,    obschon    in   spärlicher  Menge, 
Intercellularsubstanz,  welche  entweder  feine  Fibrillen  bildet,  — 
und    dies   ist   namentlich    in    den    äusseren,    an    die  Dura  an- 
stossenden  Schichten  der  Fall  — ,    oder  Balken,    bestehend  aas 
Fibrillenbündeln  oder  hyaliner  Substanz  gleich  den  Arachnoideai- 
balken,  und  endlich  kommen  gerade  an  oder  in  solchen  gröberen 
Bruchstücken  von  Intercellularsubstanz   vielkernige  Riesenxellen 
vor.     Die  auffälligste,  öfters  wiederkehrende  Erscheinung  ist  aber 
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die  Existenz  von  Blatgefässen  in  diesen  dicken  Zellhaufen:  zu- 
weilen ist  eine  ganze  Gruppe  von  solchen  mit  je  einer  starken 
bindegewebigen oderhyalinen  Wand  eingeschlossen ;  häufigerhandelt 
es  sich  um  feinere  Canäle,  oft  blosse  Endothelrohre  (Taf.  V  Fig.  46). 
Der  Bindegewebsstock  der  Pacchioni'schen  Granulationen  ist 
in  der  Regel  gefässlos,  wenn  man  absieht  von  den  meist  mit 
einer  Hülle  von  Duragewebe  versehenen  Aesten  grosseren  Calibers, 
welche  ohne  Ramificationen  durchlaufen  und  offenbar  mit  der 
Ernährung  der  Zotten  Nichts  zu  thun  haben;  nur  selten  trifft 
man  in  letzteren  verzweigte  blutfnhrende  Gefässchen,  welche 
ihnen  selbst  angehören.  Einen  Zusammenhang  dieser  Netze  mit 
denen  der  Zellhaufen  auf  den  Pacchioni'schen  Granulationea 
konnte  ich  indessen  nie  nachweisen;  die  letzteren  werden  viel«- 
mehr  von  der  umgebenden  Dura  aus  gespeist. 

Es  ist  nicht  zweifelhaft,  dass  die  dicken  Zelllager  auf  den 
Pacchioni'schen  Granulationen  der  Hauptsache  nach  aus  der 
Proliferation  des  Oberflächenendothels  des  letzteren  hervorgehen; 
aber  dabei  ist  das  Verhältniss  der  Wucherung  sowohl  zu  dem 
Bindegewebe  der  Zotte,  als  zu  dem  der  umgebenden  Dura  mater 
verschieden.  Bekanntlich  erhalten  die  gröberen  Pacchioni'schen 
Granulationen  bei  ihrem  Vordringen  durch  die  Dura  sehr  häufig 
Kappen,  welche  meist  von  dem  eigentlichen  zellarmen  Gewebe 
der  letzteren  selbst,  andere  Male  zugleich  oder  allein  von  dem 
lockeren,  zellreichen  Bindegewebe,  welches  zwischen  den  Dura- 
balken  als  Träger  der  Gefasse  liegt  und  bisweilen  reichlich  ent- 
wickelt und  aufTallend  stark  vascularisirt  ist;  demgemäss 
wechseln  diese  Kappen  sowohl  bezuglich  des  Zellen-,  als  des 
Blutgefass-Reichthums.  Die  Wucherung  des  Oberflächenendothels 
der  Zotte  kann  nun  erstens  in  den  kleinen  Subduralraum,  welcher 
sie  von  ihrer  Kappe  trennt,  hinein  erfolgen;  zieht  man  die  Zotte 
heraus,  so  bleibt  die  Zellhaube  mit  ihr  in  Verbindung  und  die 
Nische  mit  glatter  Wand  zurück,  zuweilen  lässt  letztere  sogar 
noch  einen  einschichtigen  Belag  platter  Zellen  erkennen;  dabei 
ist  der  Subduralraum  der  Zotte  nicht  nothwendig  ganz  ausgefüllt, 
sondern  enthält  einzelne  freie,  gequollene  Zellen  mit  blassem 
Kern,  welche  offenbar  von  dem  verdickten  Zottenüberzug  abgelöst 
sind,  bisweilen  auch  blntkörperchen-  und  pigmenthaltige  Zellen 
derselben  Abkunft  und  rothe  Blutscheiben.     Zweitens  ist  damit 
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oft  ein  EindriDgen  der  Zellen  in  das  Bindegewebe  der  Zotte 
selbst  verbunden;  dann  besteht  keine  scharfe  Grenze  zwischen 
letzterem  und  der  Zellhaube,  sondern  Zuge  von  Zellen  schieben 
sich  zwischen  die  auseinander  gedrängten  Fibrillenbundel  vor; 
an  Stellen,  wo  der  Zusammenhang  der  dicken  Zeilmassen  ge- 
lockert ist,  erkennt  man  zuweilen  Bruchstucke  von  gestreiften 
Arachnoidealbalken  zwischen  ihnen.  Drittens  wächst  die  Zell* 
Wucherung  von  den  Pacchioni 'sehen  Granulationen  oft  in  die 
Substanz  der  umgebenden  Dura  mater  hinein;  besonders  deutlich 
lässt  sich  dies  dort  oonstatiren,  wo  die  Zotte  von  einer  Dura- 
kappe  bedeckt  in  ein  Venenlumen  vorgestülpt  ist;  denn  hier  ist 
oft  nur  ein  Theil  der  letzteren  verändert,  ein  anderer  intact, 
und  durch  den  continuirlichen  Zusammenhang  beider  der  Nach- 
weis zu  liefern,  dass  das  zellenreiche  Gewebe  thatsächlich  in 
der  Dura  entwickelt  ist.  An  solchen  Stellen  findet  man  in  der 
Zellenwucherung  mehr  oder  weniger  reichliche  Fasern  einge- 
schlossen, so  dass  ein  ausgesprochen  spindelzelliges  Gewebe  mit 
fibrillärer  Intercellularsubstanz  resultirt;  ferner  kommen  hier  die 
Riesenzellen  und  die  in  die  Zellenwucherung  eingeschlossenen 
Gefasse  vor.  Diese  Durchwachsung  betrifft  auch  die  Binde- 
gewebsbündel,  welche  zwischen  der  Oberfläche  der  Zotte  und 
ihrer  Durakappe  ausgespannt  sind.  So  sind  sicherlich  die  Blut- 
gefässe in  den  zellenreichen  Polstern  an  der  Oberfläche  der 
Pacchioni'schen  Granulationen  zum  Theil  als  präformirte  und 
nur  umwachsene  zu  erklären;  indessen  nicht  alle;  denn,  wie 
erwähnt,  können  auch  frei  in  den  Subduralraum  der  Zotte  hinein- 
ragende Polster  vasoularisirt  sein. 

Zwei  Stellen  hebe  ich  noch  besonders  hervor,  an  denen  die 
geschilderte  Endothelproliferation  der  weichen  Häute  getroffen 
wird,  die  obere  Fläche  der  Hypophysis  und  die  Scheide  der 
Trigeminuswurzel  und  der  durch  den  Sinus  cavernosus,  bezw. 
neben  ihm  laufenden  Nervenstämme.  Die  Arachnoidea  tritt  mit 
dem  Hypophysisstiel  durch  das  Tentorium  der  Sella  turcica  und 
breitet  sich  an  der  unteren  Fläche  des  letzteren  aus.  Gelegent- 
lich finden  sich  daran,  ausser  den  gewohnlichen  kugligen  Zellen- 
verdickungen,  auf  der  dem  Tentorium  zugekehrten  Seite  ausser- 
ordentlich dicke  und  ausgebreitete  Lagen  gewucherten  Endothels, 
welche  besondere  Mächtigkeit  zwischen  den  Falten  der  Membran 
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erreichen,  die  auch  hier  bisweilen  Zotten  treibt.  In  diesen 
Lagern  können  sich  die  Zellen  zu  geschwänzten  Spindelzellen  ab- 
platten, deren  lange  Ansläafer  sich  wie  Fibrillen  ausnehmen, 
andererseits  zu  Kugeln  schichten.  Aus  diesem  Belag  der  Arach- 
noidea  treten  dann  seitlich  in  den  Ansatz  des  Tentorium  Zell- 
zapfen hinein  als  plumpe  Kolben  oder,  den  Spalten  angepasst, 
als  schmale  Strange,  und  nicht  selten  beherbergen  sie  geschichtete 
Kalkkugeln.  —  In  der  Dura  mater,  welche  das  Ganglion  Gasseri 
überzieht  und  die  Wand  des  Sinus  cavernosus  bildet,  finden 
sich  häufig  kräftige  Pacchioni 'sehe  Granulationen,  welche  nicht 
nur  von  der  Gehirnoberfläche  eingedrungen  sind,  sondern,  wie 
bereits  Key  und  Retzius  auf  Grund  ihrer  Injectionspräparate 
schildern,  von  Innen  nach  Aussen  wachsen,  und  zwar  1.  von 
der  Arachnoidealscheide  des  Trigeminus  und  Ganglion  Gasseri, 
2.  des  N.  abducens,  3.  des  N.  oculomotorius.  Ausser  diesen 
Pacchioni'schen  Granulationen,  deren  Bindegewebe  oft  sehr 
zellenreich  ist,  trifft  man  hier  auch  reichlich  reine  Zellzapfen, 
welche  sich  zwischen  die  Bündel  der  Dura  und  in  die  Blutgefäss- 
räume  des  Sinus  cavernosus  selbst  einschieben;  wiederholt  sah 
ich  sie  in  letzteren  ohne  Ueberzug  von  Seiten  der  Dura  hinein- 
ragen. 

Ich  erwähne  bei  dieser  Gelegenheit,  dass  ich  auch  circum* 
Scripte  Zellwucherungen  pialen  Ursprungs  im  Trigeminus  ge- 
funden habe.  Die  sensible  Wurzel  desselben  wird  bis  zu  ihrem 
Eintritt  in  die  Concavität  des  Ganglion  Gasseri  als  Ganzes  von 
einer  Arachnoidealhulle  umgeben,  auf  deren  Aussenfiäche  das 
Endothel  oft  Verdickungen  gleich  den  „Epithelsgranulationen^ 
Meyer's  treibt  und  die  letzterwähnten  Pacchioni'schen  Granu- 
lationen sich  erheben,  und  welche  am  Rande  des  Ganglion  oder 
wenig  jenseits  desselben  sich  in  dem  umhfiUenden  derben  Binde- 
gewebe verliert.  Die  Stämmchen,  in  welche  sich  die  Trigeminus- 
Wurzel  vor  ihrem  Herantritt  an  das  Ganglion  auflöst,  besitzen 
ausserdem  je  eine  bindegewebige  Scheide  pialen  Ursprungs,  und 
auf  dieser  erheben  sich  sehr  häufig  Hügel  oder  kuglige  Knospen, 
welche  ganz  aus  Zellen  bestehen  und  sehr  ähnlich  den  Zapfen 
auf  der  Araohnoides  sind,  nur  dass  die  platte  und  spindlige 
Form  der  Zellen  mehr  vorherrscht,  als  in  letzteren,  und  schalen- 
artige Schichtungen   derselben   noch   häufiger   vorkommen,   aus 

80* 


442 

denen  concentrisch  gestreifte  Ealkkugeln  hervorgehen;  auch  auf 
den  Blutgefässen  zwischen  den  Nervenfaden  kommen  solche 
Zellwucherungen  vor,  ausserdem  auch  dicke  Scheiden  concentrisch 
geschichteter  Spindelzellen. 

Aus  der  bisherigen  Schilderung  lässt  sich  der  Schluss  mit 
Sicherheit  ziehen,    dass  die  Zellkugeln  und  -Zapfen,    sowie  die 
ausgedehnten  und  dicken  Zelllager  auf  der  Oberfläche  der  Pac- 
chioni 'sehen   Granulationen    von    dem  Endothel   der   letzteren 
abstammen,  also  arachnoidealen  Ursprungs  sind,  auch  dort,  wo 
sie   tiefer   in    die  Substanz  der  Dura  vorgeschoben  sind.     Ihre 
inorphologische  üebereinstimmung  mit  den  zuerst  beschriebenen, 
selbständig   ohne    bindegewebigen  Grundstock    in  der  seitlichen 
Dura  liegenden  Zellzapfen  macht  es  von  vornherein  wahrscheinlich, 
dass   auch    diese   letzteren  nicht  aus  den  Elementen  der  Dura 
selbst  hervorgehen,  sondern  von  der  Arachnoidea  eingewachsen 
sind.     Es  wäre  leicht,  dafür  den  absoluten  Beweis  zu  erbringen, 
wenn  sich  die  weichen  Häute  in  ihrer  natürlichen  flächenhaften 
Berührung  mit  der  Dura  mater  fixiren  und  so  in  Schnitten  die 
Continuität   demonstriren    Hesse;    doch   gelingt  dies  nicht.     In- 
dessen   kann   ich  hervorheben,    dass  ich  an  Stellen,    wo  dieser 
Zusammenhang  durch  ausgebildete  Pacchioni'sche  Granulationen 
hergestellt  ist,  also  neben  dem  Sinus  longitudinalis,  wiederholt 
zwischen  letzteren  solche  reine  Zellzapfen,  wie  über  den  seitlichen 
Abschnitten   des   Gehirns,   sich    direct   von    dem  Endothel   der 
Arachnoidea  selbst  erheben  und  zwischen  die  Durabündel  ein- 
senken sab,  ohne  dass  das  Bindegewebe  folgte;  besonders  wichtig 
ist   ferner,    dass   bisweilen  die  Pacchioni'schen  Granulationen 
der  Scheitelhöhe  weiter  nach  vorn  zu  durch  rein  zelHge  Zapfen 
abgelöst  werden.     Ebenso  spricht  dafür  der  Umstand,    dass  die 
Zellzapfen  der  seitlichen  Dura  in  der  Regel  in  die  an  der  Innen- 
fläche derselben  sich  öffnenden  Lücken  hineinragen  und  gelegent- 
lich mit  einer  deutlichen  Rissfläche  daselbst  enden,  und  femer, 
dass  ihre  vorherrschende  Localisation  auf  diejenigen  Stellen  der 
Dura  mater  fällt,  an  welchen  die  Pacchioni'schen  Granulationen 
in  Fällen  ungewöhnlich  starker  Entwicklung  aufzutreten  pflegen, 
vor  Allem  auf  die  Dura   der  Stirnlappen  in  der  unmittelbaren 
Umgebung  des  vorderen  Astes  der  Yasa  meningea  media,    die 
Umbiegungsstelle  des  Sinus  transversus  u.  s.  w.     loh  halte  also 
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die  Zellzapfen  in  der  seitlichen  Dura  mater  Ar  Aequivalenta 
der  Pacobioni'soheD  GranulatioDen  und  wohl  für  Vorstufen 
denselben.  Es  stimmt  mit  dieser  Vorstellung  überein,  dass  bis- 
weilen die  Zellzapfen,  wie  erwähnt,  netzförmige  Verbindungen 
zwischen  die  Durabalken  eingehen  und  dadurch  dieselbe  An- 
ordnung darbieten,  wie  das  von  Key  und  Retzius  so  be- 
zeichnete „Zottennetz^y  d.  h.  die  Anastomose  der  Pacchioni- 
schen  Granulationen  innerhalb  der  Dura  mater,  wie  sie  namentr 
lieh  neben  dem  Sinus  longitudinalis  ganz  gewöhnlich  sich  findet. 
So  wurde  auch  eine  Erklärung  dafür  gegeben  sein,  dass  die 
Pacchioni'schen  Granulationen,  wenn  sie  über  das  gewöhnliche 
Maass  hinaus  entwickelt  sind,  mit  grosser  Constanz  an  denselben 
typischen  Stellen,  hauptsächlich  aber  längs  der  Vasa  meningea 
media  aufschiessen  und  in  die  Dura  eindringen;  denn  es  ist 
schwer,  eine  Vorstellung  darüber  zu  gewinnen,  wie  bei  einer 
ursprünglichen  Trennung  der  Arachnoidea  und  Dura  die  letztere 
gerade  an  diesen  Punkten  die  Zotten  umfassen  soll.  Und  um 
zu  erklären,  dass  eine  Verbindung  zwischen  den  Häuten  prä- 
existirt,  kann  ich  darauf  hinweisen,  dass  ich  die  Zellzapfen  in 
der  seitlichen  Dura  schon  im  frühsten  Lebensalter  nachgewiesen 
habe,  freilich  nicht  in  der  schönen  und  kräftigen  Entwicklung, 
wie  beim  älteren  Individuum.  Ihre  Zellen  sind  von  derselben 
Art,  wie  beim  Erwachsenen,  und  sie  liegen  neben  den  Gefässen ; 
aber  sie  beschränken  sich  auf  die  innerste  Duraschicht  und 
bilden  nur  kleine  Häufchen  und  Stränge,  welche  nicht  auf  den 
ersten  Blick  als  etwas  der  Dura  Fremdes  imponiren,  um  so 
mehr,  als  die  Gefahr  der  Verwechslung  mit  contrahirten  Gefässen 
mit  zellenreicher  Wand  naheliegt.  Ich  fand  sie  schon  beim 
Neugeborenen,  ferner  bei  mehreren  Kindern  in  den  ersten 
Lebensmonaten.  Im  Hinblick  auf  diese  Befunde  lässt  sich 
daran  denken,  dass  dieser  Zusammenhang  zwischen  Arachnoidea 
und  Dura  aus  der  embryonalen  Entwicklungszeit  stammt,  in 
welcher  die  Hüllen  des  Gehirns  zunächst  einheitlich  gebildet 
sind  und  sich  erst  nachträglich  in  die  verschiedenen  Meningen 
spalteten.  Die  Annahme,  dass  zwischen  Dura  und  Arachnoidea 
cerebri  beim  normalen  Menschen  auch  über  den  seitlichen  Theilen 
der  Convexität  Verbindungen  existiren,  ist  nicht  befremdlich» 
wenn    man   bedenkt,    dass   dieselben   im  Wesentlichen   solchen 
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Stellen  entsprechen,  wo  der  Eintritt  von  Venen  der  Pia  mater 
in  die  V.  meningea  med.  vorkommt.  Die  Frage  ist  nur,  ob  an 
allen  Stellen,  an  denen  in  der  Dura  mater  Zellzapfen  gefanden 
werden,  aach  ein  dauernder  Zusammenhang  mit  der  Arachnoidea 
erhalten  bleibt,  oder  ob  intra  vitam  schon  Abtrennung  der 
Zapfen  vorkommt.  Bei  starker  seniler  Schrumpfung  des  Gehirns 
mit  Hydrooephalus  eitternus  werden  gewiss  die  zarten  Ver- 
bindungen durch  Zellzapfen  allein  nicht  Stand  halten,  wenn  sie 
nicht  durch  venöse  Anastomosen  zwischen  pialen  und  duralen 
Oefässen  gestutzt  werden.  In  Anbetracht  dessen,  dass  die  so- 
genannten Sarcome  der  harten  Hirnhaut,  deren  enge  Beziehung 
zu  den  Abkömmlingen  des  Arachnoidealendothels  im  Folgenden 
besprochen  werden  soll,  mit  Vorliebe  gerade  im  hohen  Lebens- 
alter gefunden  werden,  ist  dem  Gedanken  Raum  zu  geben,  dass 
eine  Loslösung  derselben  von  ihrem  Mutterboden  in  Folge  einer 
Verkleinerung  des  Gehirns  den  Anstoss  zur  Geschwulstbildaog 
geben  kann  und  somit  die  Geschwulsttheorie  Ribbert's  aaf 
diese  Tumoren  ihre  Anwendung  findet. 

Es  lassen  sich  also  im  unmittelbaren  Zusammen- 
hang mit  den  Pacchioni'schen  Granulationen  und  aas- 
gehend von  deren  endothelialem  Ueberzug^  vielleicht 
zugleich  von  den  ihre  Bindegewebsbalken  bekleidenden 
platten  Zellen  Gewebsformen  nachweisen,  deren  ein- 
fachste durch  die  soliden  Zellzapfen,  deren  höchste 
repräsentirt  werden  durch  die  ausgedehnten,  dicken, 
vascularisirten  Zelllager  mit  oder  ohne  Intercellular- 
Substanz  und  mit  verschiedenen,  auch  spindligen  Zell- 
typen, welche  die  Fähigkeit  zur  Production  von  Fi- 
brillen und  ferner  die  Neigung  zur  Bildung  kalkiger 
Concretionen  besitzen,  und  ihnen  stehen  gleich  die 
von  der  glatten  Oberfläche  der  Arachnoides  in  die 
Dura  einwachsenden  Zellzapfen. 

Wenn  ich  diese  Proliferationszustände  als  Ausgangspunkt  achter 
Geschwülste  der  Dura  mater  auffasse,  so  habe  ich  dabei 
die  typischen,  gutartigen  Neubildungen  im  Auge,  welche,  meist 
im  Leben  unbemerkt,  an  der  Innenfläche  der  Dura  prominiren« 
die  Structuren  des  Fibroms,  Sarcoms,  Endothelioms  zeigen  und 
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häufig  sandartige  Einlageraogen  besitzen.  Virobow')  hat  auch 
noch  in  neuerer  Zeit  die  sandhaltigen  Bindegewebs-  von  den 
sandhaltigen  Epithelgeschwälten  der  Hirnhäute  getrennt  und  nur 
für  erstere  die  Bezeichnung  Psammome  für  gültig  erklärt 
Dagegen  ist  von  anderen  Seiten  wiederholt  trotz  der  Verschieden- 
heit in  der  Structur  die  Betrachtung  unter  einem  gemeinsamen 
Gesichtspunkte  empfohlen  und  ihre  epitheliale  Natur,  bei  welcher 
hauptsächlich  von  der  Anbildung  der  Intercellularsubstanz  die 
Entwicklung  des  einen  oder  anderen  histologischen  Typus  ab- 
hängt, hervorgehoben  worden.  Fiir  ein  Exemplar  des  duralen 
Spindelzellensarcoms  wies  Neumann')  nach,  dass  die  schein- 
baren Spindelzellen  thatsachlich  alle  von  der  Kante  gesehene 
und  gefaltete  endothelartige,  flache  Zellen  waren,  Bizzozero 
und  Bozzolo')  haben  dann  ausgeführt,  dass  die  verschiedenen 
Formen  dieser  duralen  Tumoren  doch  alle  von  den  Endothelien 
der  Dura  mater  ausgehen,  und  bezeichnen  sie  als  Sarcoma 
endothelioides  alveolare,  Sarcoma  endothelioides  fasciculatum  und 
Fibroma  endothelioides,  je  nachdem  die  Zellen  oder  die  Binde- 
gewebszuge  vorwiegen,  und  je  nachdem  die  ersteren  zu  Nestern, 
oft  mit  concentrischer  Schichtung,  oder  zu  Bundein  angeordnet 
sind.  Femer  ist  P.  Ernst^)  für  die  genetische  Gleichwerthig- 
keit  der  Spindelzellen  mit  den  endothelialen  Elementen  einge- 
treten, und  Ribbert^)  führt  die  fraglichen  Geschwulste  alle  als 
Endotheliome  auf,  in  denen  die  Schwankungen  des  quantitativen 
Verhältnisses  zwischen  Zellen  und  Gerfistsubstanz  zu  den  ver- 
schiedenen Typen  fuhren.  Neuerdings  hat  auch  Zenoni^),  welcher 
früher  die  bindegewebsbildende  Rolle  der  Endothelien  bei  der 
chronischen  Meningitis  erwies,  auch  für  die  primären  Neubil- 
dungen der  Hirnhäute  die  endotheliale  Abstammung  vertreten. 
Was  die  französischen  Autoren  als  „fibroplastische''  Tumoren  und 

^)  Yirchow,  Das  Psammom.    Dieses  Archiv,  Bd.  16Q,  S.  32,  1900. 

*)  E.  Nealnann,    Ueber  Sarcome  mit  endotbelialeD  Zellen.    Archiv  der 

Heilkunde,  1872,  S.  305. 
*)  Bissozero  und  Bozzolo:   Ueber   die  Primitivgescbwulste   der  Dura 

mater.     Wiener  Jahrbücher,  1874,  S.  284.  * 

^)  F.  Ernst,  Ueber  Psammome.  Ziegfler^s  Beitrft^e,  Bd.  11,  S.  234,  1892 
&)  H.  Ribbert:  Pathologische  Histologie.     1.  Au6.,  S.  132,  1896. 
,^  Zenoni,  Centributo  alla  natura  endotheliale  dei  tumori  primari  delle 

meningi.  —  Reale  accadem.  di  med.  di  Torino.    Vol.  IV  anno  61,  1898. 
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als  „Epitheliome^  beschrieben  haben,  ist,  wie  Robin^)  und 
Boachard')  ausdröcklich  betonen»  identisch  mit  unseren  »Sar- 
comen^  und  Psammomen;  und  wenn  sie  dieselben  mehrfach  als 
Geschwülste  der  Arachnoidea  bezeichnen,  so  ergiebt  ihre  Schil- 
derung doch,  dass  es  sich  in  der  Regel  um  Neubildungen  an  der 
Innenflache  der  Dura  mater  handelt,  ausgehend  von  derjenigen 
Schicht,  welche  sie  als  parietales  Blatt  der  Arachnoidea  auffassen; 
auch  sie  heben  die  besondere  epithelähnliche  Form  und  Anord- 
nung der  Zellen  und  ihre  Neigung  zur  Schichtung,  ähnlich  den 
Cancroidperlen  hervor. 

Ich  ffihre  im  Folgenden  nur  die  Falle  von  Tumoren  auf, 
welche  ich  im  Laufe  der  letzten  2 — 3  Jahre  beobachtete,  unter 
Hervorhebung  derjenigen  Momente,  welche  für  die  vorliegende 
Frage  wichtig  sind,  namentlich  des  Alters  des  Trägers,  der  ge- 
nauen Localisation,  des  Verhaltens  zu  Pacchioni' sehen  Granu- 
lationen und  der  histologischen  Structur. 

I.  Fr.  Mayer,  74  J.,  30.  No?ember  1900.  Alte  Longenphthise,  geringe 
frische  Pachymeningitis  baemorrbagicB.  Kleines  Psammosarcom  der  Dun 
über  der  GonTexität  des  Grosshirns,  entsprechend  dem  unteren  Tbeil  der 
hinteren  Gentralwindung,  3  cm  über  dem  horizontalen  Schenkel  der  Fossa 
Sylvii;  genau  über  dem  Tumor  laufen  an  der  Äussenfl&che  der 
Dura  grosse  Meningealgefässe.  An  der  Gehirn  Oberfläche  eine  kleine 
Grube,  jedoch  keine  Verwachsung  mit  dem  Tamor.  Letzterer  misst  1 :  1  cm 
im  Durchmesser,  erhebt  sich  4  mm  über  die  Dura. 

Mikroskopisch:  Sarcom*.  Stellenweise  in  Zage  geordnete  SpiodelzeUen 
mit  wenig  Intercellularsubstanz,  stellenweise  unregelmässig  eckige  Zellen, 
vielfach  mit  Lochkernen,  ohne  deutliche  Intercellularsubstanz;  viel  längs- 
gestreifte Ealkbalken  mit  hyalinem  Saum,  meist  im  Querschnitt  getroffen, 
alle  aus  derben  Bindegewebsbalken  hervorgegangen,  deren  viele  auch 
im  un verkalkten  Zustand  vorhanden  und  stellenweise,  besonders  nach 
der  Oberfläche  zu,  gehäuft  sind.  Aeusserst  spärliche  Blutgefässe  im  Tumor. 
Die  Randpartien  der  Geschwulst  liegen  der  Dura  nur  auf,  der  centrale  Ab- 
schnitt wächst  aus  den  tieferen  Lagen  hervor,  die  Durabündel  auseinander- 
drängend; nach  dem  Schädel  zu  aber  bedeckt  ihn  noch  eine  intacte  Schiebt 
der  Dura  mit  den  grossen  Gefassen;  1  cm  neben  denselben  liegt  ein  weiterer 

')  Robin,  Rechercbes  anatomiques  sur  repithelioma  des  sereuses.  Jour- 
nal de  l'anatomie  et  de  la  phys.,  6.  annee,  S.  239,  1869. 

^  Boucbard,  Tumeur  de  Parachnoide.  Bullet,  de  la  soc.  anat  de 
Paris.  T.  IX,  S.  21,  1864.  Deux  tumeurs  de  la  dure  mere.  Ibidem 
S.  62.  —  Lacrousille  und  Boucbard,  Tumeur  Epithelial  de  ladure 
m^re.    Ibidem  S.  3 19. 
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Ast  der.  Art.  meningea  med.   and  unter  diesem  in  der  inneren  Duntscbicbt 
mehrere  kr&ftige  Zellzapfen  ohne  Gontinuität  mit  der  Gescbwnlst. 

II.  Fr.  N.,  57  J.,  20.  März  1901.  Chronische  Anämie,  Verfettung  des 
Alyocard.  Erbsengrosses  Spindelzellensarcom,  je  5  mm  lang  und  breiti 
3  mm  dick,  unmittelbar  neben  dem  Sinns  longitnd.,  etwas  hinter  der 
Scbeitelhöhle ,  znr  Hälfte  in  den  Snbduralraum ,  zur  Hälfte  in  einen 
der  seitlichen  lakunären  Ausläufer  des  Sinus  longit.  vorragend;  die  durch- 
ivacbsene  Duralamelle,  die  untere  Wand  der  Lacune,  ist  auf  dem  Quer- 
schnitt als  eine  quer  durch  den  Tumor  ziehende  Platte  nachzuweisen. 
Nach  Torn,  hinten,  aussen  und  innen  ist  die  Geschwulst  yon  vielen 
die  Dura  durchlöchernden  Paccbioni*scben  Granulationen  um- 
geben; und  eine .  ganze  Zahl  derselben  erhebt  sich  vom  lateralen  Rande 
des  Tumors  selbst;  es  macht  also  den  Bindruck,  als  ob  in  dem  Conglomerat 
von  Pacchioni'schen  Granulationen,  welches  in  die  venöse  Lacune  hinein- 
ragt, ein  Theil  derselben  zum  Tumor  ausgewachsen  ist. 

Mikroskopisch  Sarcom,  überwiegend  Spindelzellen  mitintercellularsubstanz 
in  wechselnder  Menge,  in  den  Randpartien  mehr  polyedrische  Zellen;  Inder 
Nachbarschaft  der  Duraplatte,  welche  den  Tumor  quer  durchzieht,  vielfach  skle- 
rotische Bindegewebsbalken,  zum  grossen  Theil  axial  verkalkt.  Diese  Dura- 
platte besitzt  mehrere  Unterbrechungen  von  etwa  der  Breite  der  den  Paccbioni- 
scben  Granulationenge  wohn  lieh  zum  Durchschnitt  dienenden  Lücken,  und  durch 
diese  stehen  beide  Tumorhälften  in  Verbindung,  wobei  die  Durasubstanz 
von  dem  durchtretenden  Geschwulstgewebe  entweder  durch  einen  Spalt  ge- 
trennt bleibt,  oder  einige  Sarcomzellen  zwischen  die  oberflächlichen  Dura* 
fibrillen  sich  einschieben.  Ebenso  bebt  sich  an  den  meisten  Stellen  der 
Tumor  von  beiden  Flächen  der  eingeschlossenen  Duraplatte  frei  ab,  steht 
in  keinem  geweblichen  Zusammenhang  mit  ihr,  und  die  Durasubstanz  ist 
durchaus  unverändert;  durch  eine  der  Lücken  tritt,  umgeben  von  den  spind- 
ligen  Geseh Wulstzellen,  eine  Pacchioni'sche  Granulation  aus  der  unteren 
in  die  obere  Hälfte  des  Tumors  ein,  in  letzterer  mit  kolbigem  Ende  ab- 
schliessend; ihre  bindegewebige  Substanz  ist  sehr  zellarm;  auf  der  Oberfläche 
ihres  der  unteren  Tumorhälfte  eingelagerten  Abschnittes  liegen  mehrere 
typische,  endotheliale  Zellknospen,  an  welche  sich  dann  die  spindligen 
Tumorzellen  anscbliessen;  in  der  oberen  Hälfte  ragt  ihr  Bindegewebsstock 
direct  in  das  spindelzellige  Geschwulstgewebe  hinein,  ohne  Endothelbekleidung; 
in  ihrer  Substanz  findet  sich  ein  Kalkkorn.  In  der  benachbarten  Lücke  ist 
ebenfalls  eine  schmalere  Pacchioni'schen  Granulation  nachzuweisen,  deren 
mit  einem  kräftigen  Endotbelzapfen  bedeckte  Kuppe  nur  wenig  über  die 
Lücke  hinaustritt,  ebenfalls  von  Tumorgewebe  umschlossen.  Eine  unmittel- 
bar neben  der  Geschwulst  liegende  Lücke  in  der  Duraplatte  ist  durch 
eine  gewöhnliche  Pacchionisch6  Granulation  ausgefüllt.  Die  in  das 
Lacunenlnmen  sehende  Oberfläche  der  Geschwulst  ist  platt,  mit  einer  dünnen 
Bindegewebsschicbt  überzogen,  diä  dem  Subüuralraum  zugewandte  ebenfalls 
glatt,   aber   ohne   besonderen  Ueberzug.    Obwohl  fast  der  ganze  Tumor  in 
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Schnitte  zerlegt  wurde,  war  ich  nicht  im  Stande,  ein  einiiges  Blutgeflw  io 
ihm  aufzufinden. 

III.  Fr.  Dellaplace,  72  Jahr,  18.  Januar  1903.  Arteriosklerose,  alte 
Rindeuerweichnng  des  Grosshirns.  Tumor  mit  genau  derselben  Localiaation, 
wie  im  vorigen  Fall,  über  dem  Lob.  parietalis  sup.  unmittelbar  naeh  rechts 
vom  Ansatz  der  Falx,  zur  H&lfte  in  eine  Lacuna  lateralis  des  Sinus  longit., 
zur  anderen  gegen  den  Subduralraum  prominirend,  umgeben  von  üppigen 
Pacchioni*scben  Granulationen,  welche  die  Lacune  erfüllen;  die  untere 
Fläche  des  Tumors  liegt  der  Arachnoidea  an,  aber  ohne  breiten  Zusammen- 
hang mit  ihr.  An  genau  symmetrischer  Stelle  ist  links  eine  Lacune  des 
Sinus  longit.    von   dichtgestellten  Pacchioni'scben  Granulationen   erfüllt. 

Mikroskopisch.  Serienschnitte  des  ganzen  Tumors.  Sarcom  mit  Ver- 
kalkung, bestehend  aus  zwei  zusammengehörigen  und  ineinander  über- 
gehenden Bestandtheilen,  1.  grobkalkigen,  zellarmen  Partien,* in  denen  die 
fibrösen  Balken  oft  verkalkt  sind  unter  paralleler,  auf  dem  Querschnitt  con- 
centrischer  Streifung;  2.  rein  zellige  Bezirke  mit  grossen  geschichteten  Kalk- 
kugeln. Inmitten  der  Geschwulst  ist  eine  ganze  Zahl  mehr  oder  weniger  ver- 
änderter Pacchioni^scherGranulationen  eingeschlossen,  deren  manche 
ihren  Zusammenhang  mit  der  Arachnoides  eingebüsst  haben;  sie  sind  nur 
in  der  oberen  Hälfte  und  in  den  Lücken  der  durchwachsenen  Duraplatte 
zu  finden.  Die  letztere  wird  von  dem  Tumor  durchwachsen,  wie  sonst 
von  den  Pacehioni 'sehen  Granulationen,  der  Art,  dass  ihre  Balken  ans- 
einandergescboben  werden,  und  so  liegen  letztere  mitten  im  Tumorgewebe 
eingeschlossen,  und  nur  einige  von  ihnen  sind  von  Geschwulstzellen  durch- 
drungen  und  ihre  auseinandergeblätterten  Fibrillenbündel  verkalkt  Einer 
der  Durabalken  schliesst  eine  kleine  Insel  lamellären  Knochens  ein,  ein 
zweites,  etwas  grösseres  Osteom  liegt  ebenfalls  in  der  durchwachsenen  Dura- 
lamelle,  aber  zum  grösseren  Theil  ausserhalb  des  Tumors.  Mit  dem  Ge- 
Schwulstgewebe  dringen  Pacchioni'sche  Granulationen  durch  die  Lücken 
der  Lacunenwand  hindurch:  Sie  bilden  zum  Theil  zellarme  Inseln  in  dem 
zellreichen  Tumorgewebe,  scharf  von  diesem  abgegrenzt,  bisweilen  nooh  mit 
ihrem  vollen  Epithelbelag  versehen,  an  anderen  Stellen  sind  sie  fest  einge- 
mauert, und  spindlige  Tumorzellen  schieben  sich  zwischen  ihre  Bündel 
vor,  welche  letztere  axial  verkalken  können,  und  bisweilen  ist  dieee  Durchwach- 
sung  so  ausgedehnt,  dass  Theile  der  Pacchioni 'scheu  Granulation  toII- 
kommen  in  die  Structur  des  Tumors  einbezogen  werden.  An  der  Oberfläche 
mancher  dieser  Zotten  liegen  nebeneinander  grosse  Kalkkugeln.  Die  zell- 
reichen Tumorpartien  bestehen  aus  Spindelzellen  mit  etwas  streifiger  Inter- 
cellularsubstanz  und  grösseren  Bezirken  epithelial  geordneter,,  polyedriscber, 
ziemlich  kleiner  Zellen  ohne  Zwischensubstanz,  beide  durch  alle  öeberginge 
verbunden.  Diese  epithelialen  Theile  gleichen  im  Bau  durchaus  den  diffusen 
Endotfaelproliferattonen  an  der  Oberfläche  der  Pacchioni 'sehen  Granu- 
lationen und  wiederholt  sondern  sich  darin  Gruppen  von  der  Beschaffenheit 
der   circumscripten    Bndothelknospen   ab.     Sie   erreichen   tbats&chlich   ihre 
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krlfligste  Entwicklung  nm  die  eingeschlossenen  Paccbioni'seben  Granu- 
lationen und  ferner  in  den  seitlichen,  offenbar  jüngsten  Partien  der  ganzen 
Neubildung,  welche  überhaupt  am  Irmsten  an  Intercellnlarsubstanz  sind ;  und 
ganz  aufftllig  ist  es,  wie  diese  seitlichen  Ausl&afer  der  oberen  Tumorhälfte 
sich  in  der  Ausbreitung  streng  an  die  Pacchioni^schen  Oranulationen 
halten,  dieselben  gleichsam  umfliessen,  oder  eine  Kappe  auf  ihrem  Gipfel 
bilden,  welche  die  Stelle  des  Bndotbelnberzugs  und  der  bindegewebigen 
Durahaufen  einnimmt,  die  an  den  nicht  betheiligten  Nachbarn  in  der  ge- 
wöhnlichen Weise  nachweisbar  ist;  an  diesen  letzteren,  welche  nicht  mehr 
in  Continuität  mit  dem  Tumor  stehen,  ist  die  Proliferation  der  Eudothelien 
stark  ausgeprägt.  Die  weichen  Häute  sammt  der  Gehirnrinde  sind  mit  dem 
medialen  Abschnitt  des  Tumors  in  naturlichem  Zusammenhang  erbalten, 
und  hier  treten  Ton  der  Arachnoidea  cerebri  an  mehreren  Punkten  kurze 
Pacchioni'sche  Granulationen  ab,  deren  Gipfel  sich  mit  dem  Geschwulst- 
gewebe  ferbindet  und  deren  Stiel  auffällig  kräftige  Endothelzapfen  besitzt, 
überhaupt  sind  letztere  in  diesem  Falle  auch  aber  der  linken  Hälfte  des 
Gehirns  sehr  üppig  entwickelt.  Die  ganze  Geschwulst  ist  sehr  arm  an 
Blutgefässen,  sowohl  grosseren,  als  capillären. 

IV.  F.  La  rose,  67  J.,  9.  Mai  1901.  Endothelialcarcinom  der  Nasen- 
schleimhaut ohne  Durchbruch  in  die  Schädelhoble;  Garcinom  der  Niere. 

Kleines  Spindelzellensarcom  auf  der  linken  Fläche  der  Falx,  1  cm  über 
der  Crista  galli,  3  mm  yom  Sinus  longit.  entfernt,  längsgestellt,  flach  auf- 
liegend, nur  bis  2  mm  prominirend,  9  mm  lang,  4  mm  breit.  Glatte  Ober- 
fläche mit  einige}  feinen  Gefässen,  die  auf  die  benachbarte  Dura  übergehen. 
Keine  Pacchioni^schen  Granulationen  in  der  Nachbarschaft,  reichliche 
solche  aber  auf  der  Scheitelhöhe  in  die  Dura  eingewachsen. 

Mikroskopisch.  Serienschnitte.  Spindelzellensarcom  mit  wenig  Kalk- 
kömern.  Deutliche  Intercellularsubstanz  nur  in  den  oberflächlichen  Schichten 
des  Tumors;  die  Zellen  zu  Bündeln  geordnet,  im  Allgemeinen  parallel  der 
Fläche  und  in  der  Längsrichtung  der  Falx  verlaufend,  fast  keine  Durch- 
flechtung  vorhandeo.  Stellenweise  zwischen  den  Bändeln  Zellnester  einge- 
schlossen, welche  ganz  den  Zellzapfen  auf  den  Pacchion loschen  Granu- 
lationen gleichen  und  in  deren  Centrum  oft  Schichtung  der  länger  und 
platter  werdenden  Zellen  zu  Kugeln  und  concentrisch  gestreifte  Kalkkörner 
vorhanden.  Der  Tumor  liegt  der  Oberfläche  der  Dura  auf;  ziemlich  scharfe 
Grenze  zwischen  Beiden;  nur  in  den  Randpartien  dringt  er  in  die  dünne, 
die  innere  Hauptschicht  der  Dura  noch  bedeckende  Bindegewebslamelle  ein, 
seine  Zellen  liegen  dabei  zwischen  den  Fibrillen  der  letzteren.  In 
ziemlich  regelmässigen  Abständen  steigen  Blutgefässe  mit  bindegewebiger 
Wand  aus  der  Dura  durch  die  Geschwulst  auf,  um  sich  an  der  Oberfläche 
derselben  zu  verbreiten;  sonst  keine  GeOsse  im  Gescbwulstgewebe.  An 
einer  Stelle  sendet  das  letztere  einen  Fortsatz  zwischen  die  Balken  der  Dura 
in  die  Tiefe,  welcher  in  Verbindung  tritt  mit  einer  langgestreckten, 
in  der  Substanz  der  Falx  gelegenenPacchioni'schen  Granulation: 
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die  Falx  besteht  hier  aus  3  Bl&ttem;  swiscben  dem  mittleren  und  linken 
liegt  die  l>etreffende  Paccbioni'sche  Orannlation,  an  deren  Oberfl&ebe  das 
Endothel  eine  dicke  Kappe  Ton  dem  typischen  Bau  bildet;  der  Ansl&ofer 
des  Tumors  tritt  an  einen  Pol  der  Zotte  heran  und  setst  sich  ohne  Ab- 
grenzung in  denselben  fort,  wobei  sowohl  der  sehr  kernarme  Bindegewebig 
stock,  als' der  Endothels berzug  derselben  mit  dem  spindelzelligen  Oeschwnlst* 
gewebe  in  Connex  treten.  Auf  denselben  Schnitten  liegen  an  genau  der- 
selben Stelle  zwischen  mittlerem  und  rechtem  Blatt  der  Falz  ebenfalls  zwei 
langgestreckte,  mit  einander  sich  verbindende  Pacch  ioni 'sehe  Granulationen, 
welche  eine  sehr  dicke  Endothelkappe  tragen  und  nach  rechts  zwischen  3  Lucken 
der  oberflichlicben  Schicht  der  Falx  Stiele  zar  Arachnoides  abgeben.  Wenige 
Millimeter  hinter  dem  ersten  giebt  der  Tumor  einen  zweiten  Fortsatz  durch 
eine  Lücke  in  die  Tiefe  ab,  welcher  wiederum  auf  eine  zwischen  den 
Lamellen  der  Dura  eingeschlossene  platte  Pacchioni^sche  Granulatioo 
trifft;  derselbe  ist  breiter,  als  der  erste,  und  bei  Verfolgung  der  Serie  kommt 
in  seiner  Axe  der  Stiel  dieser  Pacchioni*schen  Granulation  zu  Tage, 
welcher  aus  dem  gewohnlichen  arachnoidealen  Bindegewebe  besteht  und  in  die 
Granulation  übergeht,  nachdem  er  eine  kleine  seitliche  Knospe  mit  dickem 
Endotheluberzug  und  einem  Kalkkern  darin  in  das  spindelzellige  Tumor- 
gewebe abgegeben  bat.  In  dem  an  der  Oberfläche  der  Falx  prominirenden 
Tumor  ist  dieser  Stiel  nicht  weiter  zu  verfolgen,  er  verliert  sich  darin. 

V.  Fr.  Schott,  14.  October  1901.  Multiple  peripherisch«  Erweichungs- 
heerde  im  Gehirn. 

Flacher,  derber  Tumor  auf  der  linken  Fläche  der  Faj;z,  lö  mm  unter 
ihrem  Ansatz  am  Sinus  longit.,  5  mm  über  ihrem  freien  Rand;  er  ist 
14  mm  lang,  8  mm  breit,  bis  3  mm  prominent;  Oberfläche  etwas  böckrig, 
leicht  balkig;  den  Ueberzug  bildet  eine  ganz  feine  vascularisirte  Membran. 
Zahlreiche  kleine  Osteome  der  Falx  in  der  näheren  und  weiteren  Umgebung 
des  Tumors.    Etwas  chronische  Leptomeningitis. 

Mikroskopisch:  Fibrom  mit  Verkalkung.  Der  Tumor  sitzt  unter  der 
innersten  Duraschicht,  welche  nur  auf  dem  Gipfel  fehlt  und  nach  der  Basis 
zu  weite  Blutgefösse  und  eine  kleine  Knocbenplatte  enthält.  Die  Randtheile 
der  Geschwulst  liegen  frei  in  dem  Spalt  zwischen  den  beiden  Blättern, 
ohne  mit  diesen  verbunden  zu  sein,  auch  die  Basalfläche  ist  vielfach  durch 
einen  Spalt,  überall  aber  durch  eine  scharfe  Grenzlinie  von  der  Dnra  ge- 
schieden. Das  die  Innenfläche  überziehende  Durablatt  steht  abgesehea 
von  den  Randtheilen,  mit  dem  Geschwulstgewebe  im  Zusammenhang.  Die 
Neubildung  ist  überall  gleichmässig  gebaut,  zusammengesetzt  ans  breiten, 
scharf  conturirten,  glänzenden,  drehrunden  Bindegewebsböndeln,  welche  im 
Allgemeinen  der  Oberfläche  parallel  laufen,  dabei  Fascikel  bilden,  die  in 
der  Fläche  sich  rechtwinklig  kreuzen;  die  Mehrzahl  von  ihnen  ist  axial 
verkalkt,  das  Verkalkte  längsgestreift;  ausserdem  liegen  dazwischen  kalkige, 
concentrisch  geschichtete  Kugeln,  grösser  als  die  Dursebnitte  der  Balken. 
Zwischen  den  Bindegewebsbalken  befinden  sich  spindlige  und  platte  Zellen; 
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nur  an  einer  Stelle  ^ein  Oomplex  Ton  Zellen  in  epitbeliftler' AnotdöüD^. 
Blutgefässe  sehr  spärlich  im  Tumor;  sie  steigen  ans  der  Dura  senkrecht 
durch  ihn  empor. 

VI.  Fr.  M Ockers,  73  J.,  20.  M&rz  1901.  Broncbopneumooie.  Halb- 
erbaengrosses  Sarcom,  breitbasig  der  Dura  des  rechten  Orbitaldaches  2  cm 
neben  der  Mittellinie,  1  cm  vor  dem  Foramen  opticum  aufsitzend;  massig 
viel  Face hioni 'sehe  Granulationen  an  der  Convexität,  wenig  an  der  Basis. 
Chronische  Pacfaymeningitis  externa  adhaesiva. 

Mikroskopisch:  Endotheliom  mit  Sandkörnern.  Das  Centrum  des  Tumors 
ist  in  die  Substanz  der  Dura  eingelassen,  sitzt  an  Stelle  der  innersten  Lagen 
d^r  inneren  Hauptschicht;  die  peripherischen  Theile  liegen  der  Innenfl&cbe  der 
Dura  nur  auf.  Den  Haupttbeii  des  Gewebes  machen  grosse  unregelmässig- 
eckige  Complexe  von  Zellen  ans,  zwischen  denen  breite,  äusserst  zellarme 
Balken  laufen ;  letztere  sind  z.  Th.  hyalin,  meist  aber  iibrili&r,  gleichen  dann 
ganz  den  Durabündeln  und  stehen  thatsächlich  mit  letzteren  in  contiouir- 
fichem  Zusammenhang;  in  ihnen  Hegen  feine,  elastische  Fasern,-  wie  sie 
anch  die  innerste  Schiebt  der  Dura  neben  dem  Tumor  enthält.  In  den 
Zellenmassen  fehlt  die  Intercellnlarsubstanz,  die  Zellen  liegen  in  epithelialer 
Anordnung,  sind  polygonal,  Tiele  besitzen  gelochte  Kerne;  ab  und  zu  bilden 
um  1  oder  2  solcher  Zellen  andere  abgeplattete  cencentrische  Schichtungen. 
Kalkkorner  liegen  in  grosser  Zahl  in  den  Zellmasseo,  besonders  an  der 
Grenze  derselben  gegen  die  fibrösen  Balken  und  sind  meist  von  einem 
Hof  hyalinen  oder  streifigen  Gewebes  umgeben.  Die  Zellhaufen  überwiegen 
im  Centrum  der  Geschwulst,  nach  der  Peripherie  zu  tritt  das  Balkenwerk 
in  den  Vordergrund.  Blutgefässe  sind  spärlich  vorhanden.  Man  gewinnt 
den  Eindruck,  dass  in  der  innersten  Lage  der  Dura  sich  die  epithelähnlichen 
Zellmassen  zwischen  den  fibrösen  Bündeln  entwickelt,  dieselben  ausein- 
andergedrängt nnd  vielleicht  z.  Th.  gesprengt  haben. 

VIL  Fr.  Weil,  87  J.,  9.  December  1901.  Senile  Atrophie  aller  Organe, 
auch  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  Bronchitis,  Pleuritis. 

Weiches,  halbersen grosses  Sarcom  der  Dura,  links  auf  der  Oberwand  des 
Sinus  transversus  und  zwar  seines  Knies,  breit  aufsitzlend;  unmittelbar 
neben  ihm  treten  mehrere  kleine  Venen  aus  der  Pia  in  den  Sinus  ein» 
ziemlich  reichliche  Pacchioni'sche  Granulationen  am  freien  Hemisphären- 
rand ;  keine  Verdickung  der  weichen  Häute. 

Mikroskopisch:  Sarcom  fast  ohne  Intercellnlarsubstanz,  mit  Schichtungs- 
kngein  und  Kalkkörnern.  Die  Geschwulst  wächst  aus  der  Tiefe  der  Dura 
hervor,  sitzt  auf  der  äusseren  Hauptscbicbt  derselben  und  ragt  in  die  Schädel. 
bohle  hinein  durch  eine  breite  Lücke  der  inneren  Schicht,  wobei  der  eine 
Rissrand  der  letzteren  mit  emporgehoben  ist  und  die  Seitenfläche  des  Tumors 
überzieht;  zwischen  die  Fibrillen  derselben  schieben  sich  Tumorzellen  ein, 
femer  sind  im  basalen  Theil  der  Geschwulst  quer  verlaufende  fibröse 
B  alkeo,  sicher  Reste  der  inneren  Dnralamelle,  mitten  im  Sarcomgewebe  nacb 
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luveisen.  Sonst  ist  die  Stnictur  fast  ▼olist&ndig  gleich  der  im  Fall  VI: 
Kurze  Spindeliellen,  breite  Zöge  bildend,  und  Bezirke  polyedrischer  Zellen 
mit  ziemlich  reichlichen  Schieb tungskugeln  ans  ganz  platten  Zellen,  Tereinmolta 
derselben  mit  hyaliner  Zwischensubstanz;  Kalkkugeln  nur  in  den  basalen  und 
peripherischen  Theilen ;  ab  und  zu  dazwischen  ausgesprochenste  endotheliale 
Zellzapfen,  geschlossene  Körper  bildend  und  von  Spindelzellen  umkreist 
Neben  der  Qeschwulsit,  zwischen  den  Balken  der  inneren  Duraschicht  mehr- 
fach Lücken,  in  denen  typische  Zellzapfen  liegen,  femer  dringen  Tiele 
Pacchion lösche  Granulationen  und  reine  Zellzapfen  an  dem  Ansatz  des 
Tentorlum  am  Sinus  von  unten  her  in  die  Dura  TOr,  z.  Th.  in  den  Sinus 
hineinragend ;  sie  liegen  nicht  unmittelbar  den  auseinanderweicbenden  graben 
Durabalken  an,  sondern  sind  eingebettet  in  das  gef&sstragende  Bindegewebe 
zwischen  denselben,  welches  ungewöhnlich  zellenreich  ist,  stellenweise  fast 
nur  aus  Spindelzellen  besteht;  eine  Verbindung  desselben  mit  dem  Tumor 
jedoch  existirt  nicht. 

VIII.  Fr.  Hölle,  80  J.,  10.  M&rz  1902.  Bronchopneumonie.  Sarcom 
der  Dura,  in  der  linken,  hinteren  Schadelgrube  an  der  unteren  Seite  des 
Sinus  transversus  unmittelbar  neben  der  Mittellinie;  der  in  die  Scb&delböfale 
prominirende  Abschnitt  ist  haaelnussgross,  mit  9 :  12  mm  Durchmesser,  an 
der  Oberfl&che  schwach  höckrig;  er  ist  femer  durch  die  Sinns  wand  hindurch* 
gewachsen  und  ragt  mit  einem  flachen  Kugelsegment  ins  Lumen  vor,  dringt 
auch  dicht  vor  dem  Sinus  durch  das  Tentorium  und  wölbt  sich  über  die 
Oberfläche  desselben,  noch  von  einer  dünnen  Duraschicht  bedeckt  vor;  und 
endlich  tritt  er  durch  die  Falx  minor  gegen  die  rechte  hintere  Scb&delgrube 
vor.    Etwas  chronische  Leptomeningitis. 

Mikroskopisch  —  fast  der  ganze  Tumor  in  Serienschnitte  zerlegt  — : 
Vorwiegend  Spindelzellensarcom.  Wo  die  Neubildung  die  Sinuswand,  das 
Tentorium  und  die  Falx  minor  durchw&chst,  schiebt  sie  die  Durabalken 
auseinander,  die  in  grosser  Zahl  durchaus  unverändert  im  Geschwnlstgeweb« 
nachweisbar  sind,  stellenweise  aber  dringen  die  langen  Spindelzellen  in  die 
Spalten  der  Dura  ein,  sodass  die  Fibrillen  derselben  wie  Intercellularsubatanz 
erscheinen;  ein  Tbeil  der  so  abgespaltenen  Bindegewebsbnndel  ist  durch 
Verkalkung  in  parallel  streifige  Spiesse  umgewandelt  Ausserhalb  des  Be- 
reichs der  durchwachsenen  Duralamellen  finden  sich  zwischen  den  Geschwolst- 
zellen  ebenfalls  feine,  offenbar  neugebildete  Fädchen;  femer  aber  sind  die 
Randpartien  der  Neubildung  oft  rein  zellig,  die  Zellen  kurz,  eckig,  durchaus 
vom  Habitus  derjenigen  in  den  Zellzapfen  der  Arachnoidea,  und  namentlich 
sind  manche,  in  enge  intertrabeculäre  Duraspalten  vorgeschobene  Anal&ufisr 
des  Tumors  die  ächtesten  Zellzapfen,  bisweilen  mit  einer  Kalkkugel  im 
Innern,  unmittelbar  neben  dem  in  den  Subduralraum  prominenten  Tumor- 
abschnitt ist  ein  Stuck  der  Arachnoidea  cerebelli  erhalten,  und  von  dieser 
steigen  nebeneinander  mehrere  lange  Pacchioni*sche  Granulationen 
zwischen  den  Durabalken  empor  in  die  Geschwulst  hinein, 
welche   wie   eine  Kappe   ihren  Gipfel   umfasst  und    gerade   hier   nur  aus 
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ep1tb«Hal  geordneten  Zellen  ohne  Zwiechentubstont  besteht;  hier  ubd  ds 
dringen  Znge  Ton  Tumonellen  iwischeA  die  Balken  der  Pacchioni^scben 
Granulationen  ein.  Unmittelbar  neben  der  Oesehwnlst  liegen  in  der  ober- 
il&chlichen  Schiebt  des  Tentorinm  Nischen,  deren  Wand  sehr  Spindelzellen* 
reich  ist,  nnd  in  denselben  findet  sich  jedesmal  ein  typischer  Endotbelzapfen, 
von  welchem  Spindelxellen  in  die  Durasnbstanz  sich  einschieben.  Im  ganzen 
Tumor  sind  Blutgeftsse,  namentlich  Capillaren  sehr  sp&rlicb. 

IX.  Fr.  Klob,  77  J.,  3.  Juni  1902.  Senile  Atrophie  des  Gehirns  und 
der  übrigen  Organe,  kleine  encepbalomalacische  Heerde,  Broncbopnenmonie. 

Kleines  Psammom  der  ConTezitItsdnra  rechts  über  dem  unteren  Parietal- 
hirn,  4,5  cm  Tom  Sinus  longit  entfernt,  genau  über  einem  Zweig  des 
hinteren  Astes  der  Art.  meningea  med.  sitzend,  balbkuglig  sich  erhebend, 
11:8  mm  im  Durchmesser,  der  längere  Durchmesser  dem  Verlauf  der  Arterie 
folgend;  Oberfläche  fast  glatt,  nicht  mit  den  weichen  H&uten  verwachsen, 
R&nder  in  die  Dura  übergehend,  nicht  von  ihr  abbebbar,  Der  ganze  Tumor 
Yon  steiniger  H&rte. 

Mikroskopisch:  Der  Tumor  liegt  zwischen  den  Lamellen  der  Dura,  hat 
die  innerste  emporgehoben  und  auf  dem  Gipfel  durchbrochen,  und  im  Centrum 
auch  die  äussere  ganz  durchwachsen,  jedoch  nur  an  einer  kleinen  Stelle 
neben  den  Yasa  meningea.  Seitlich  schiebt  er  sich  zwischen  die  gröberen 
Bündel  der  Dura  ein,  dieselben  auseinanderdrängendi  ohne  ihre  Substanz 
zu  durchwachsen.  Die  tiefsten  Theile  der  Geschwulst  bestehen  fast  nur  aus 
Zellen,  der  prominente  Abschnitt  vorwiegend  aus  zellarmem,  fibrösem,  ver- 
kalktem Gewebe.  In  ersteren  sind  die  Zellen  kräftig,  von  eckiger  oder 
spindliger  Form,  stossen  unmittelbar  aneinander,  und  dazwischen  liegen 
viele  grosse  Kalkkugeln  mit  hyaliner  oder  streifig-bindege webiger  Hnlle. 
Im  prominenten  Abschnitt  sind  die  reinen  Zellcompleze  spärlicher  und 
kleiner,  und  es  herrschen  die  breiten,  fibrösen,  axial  verkalkten  Zöge  vor, 
welche  zum  grosseren  Theil  der  Oberfläche  parallel  stehen.  Sehr  wenig 
BlutgeflUse  in  der  Geschwulst.  Eine  kleine  Knocheninsel  in  der  den  Rand 
derselben  überziehenden  Dnralamelle.  In  der  Umgebung  keine  Zellzapfen 
in  der  Dura. 

X.  Fr.  Wiehn,  80  J.,  7.  März  1900.  Chronische  und  acute  Pleuritis. 
Auf  der  Scheitelhöhe  rechts,  6  mm  neben  dem  Sinus  longit.  prominirt  ein 
halbkugliger  Tumor  von  der  Dura  in  den  Subduralraum ;  Basis  3,5 : 4  cm 
im  Durchmesser,  Höhe  3  cm.  Der  centrale  Theil  deeselben  schimmert  an 
der  Aussenseite  der  Dura  durch,  ist  jedoch  noch  von  einer  dünnen  Schicht 
mit  einem  Ast  der  Art  u.  V.  meningea  med.  fiberzogen.  Dura  zu  beiden 
Seiten  der  Falx  stark  cribrirt;  ihre  Innenfläche  braun  gesprenkelt,  jedoch 
nur  stellenweise  feine  Membranen  darauf.  Die  Balken  an  der  Innenfläche 
der  Dura  neben  dem  Sinus  longit.  schlagen  sich  auf  die  Oberfläche  des 
Tumors  über  und  ziehen  in  die  feine  Membran  ein,  welche  denselben  übersieht 

Mikroskopisch:  Gans  im  Centrum  des  Tumors  sind  die  Balken  der 
äussersten  Duraschicbt   ansefnandergeschoben   durch  breite  Zfige  von  poly- 
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edrischen  Zellen   ohne  InterciallttlarsubstaDe,   die  teit  dem  Tumor  Itelbst  in 
OontinuiUit    stehen    ond    stellenweise    mehr   geschlossene   Formen  grosser 
typischster  Zellzapfen  mit  Lochkernen  annehmen :  weiter .  nach  aussen  ruht 
die  Geschwulst  auf  der  unTer&nderten  äusseren  Hauptschicht  der  Dura,  die 
innere  fehlt,   und   noch    weiter  ist   auch   letztere   vorhanden.    Neben  dem 
Tumor   liegt   auf  der  Dura   ein  maschiges,  caTernöses  Gewebe  mit  weiten 
endothelbekleideten  Räumen,  ofiPenbar  Blutgefässen,  und  dieselben  trennenden 
etwas  zellenreichen  Bindegewebsbalken,  welche  sich  weiterhin  unter  Abnahme 
der  Zellen  zusammenlegen  und  die  reguläre  innere  Schicht  der  Dura  bilden. 
Das  Gewebe  des  Tumors  selbst  besteht  Torwiegend  aus  kurzen,  dichtliegenden 
Spindelzellen,   welche   durchschnittlich    sehr  wenig,   stellenweise   gar  keine 
Intercellttlarsubatanz  besitzen;   hier   und  da  liegen  ausgedehntere  bindege- 
webige Partien,  aber  es  fehlen  scharf  umschriebene  fibröse  Balken  mit  axialer 
Verkalkung   fast   ganz.     Kalkkugeln    sind    in   spärlicher   Zahl   Torhaodeo, 
z.  Th.  inmitten  Ton  Complezen   mehr  polyedrische  Zellen  gelegen,  welcbe 
ab   und   zu  die  Spindelzellen  ablösen.     Aeusserst  spärliche  Blutgefässe  im 
Tumor.    Zwischen  letzterem  und  Sinus  longitud.  finden  sich  in  der  inneren 
balkigen  Schicht  der  Dura  eine  ganze  Zahl  kräftiger  Zellzapfen. 

XI.  Marx,  77  J.,  29.  März  1902.  Multiple  hämorrhagische  Rinden- 
erweichungen, Emphysem,  Herzhypertrophie. 

2  kleine  Spindelzellensarcome  an  der  Innenfläcbe  der  rechten 
Gonyexitätsdura,  2,5  mm  voneinander  entfernt,  übereinander  und  zwar  ge- 
nau auf  dem  vorderen  Ast  der  Art.  und  Vena  meningea  media  sitzend,  der 
untere  2,2  cm  über  dem  horizontalen  Sägescbnitt  des  Schädels:  beide  flach - 
hüglig,  linsenförmig,  je  4  mm  im  Durchmesser,  Ränder  in  die  Dara  über- 
gehend, Oberfläche  etwas  sammetartig.  Auf  der  Scheitelhohe  beiderseits 
reichliche  Pacchioni*sche  Granulationen  in  der  Dura;  leichte  Lepto- 
meningitis  chronica:  Pachymeningitis  ext.  adhaesiva. 

Mikroskopisch:  Serienschnitte:  Tumoren  liegen  auf  der  inneren  Haupt- 
Schicht   der  Dura   auf,   an  Stelle  der  diinnen,   dieselbe  bedeckenden  Innen- 
membran,  in  welche  ihre  Ränder  auslaufen;   ganz  scharfe  Grenze  zwischen 
Tumoren  und  unterliegender  Dura,   und  letztere  in  der  Stroctur  nicht  ver- 
ändert; Gefässe  treten  aus  ihr  in  die  Geschwülste  ein,  und  zwar  Verlänge- 
rungen  der   regulären  Aeste,   welche  in  regelmässigen  Abständen  zwischen 
den  Balken  der  inneren  Hauptschicht  der  Membran  verlaufen,  während  sich 
von  Gapillaren   nichts  im  Tumor  nachweisen  lässt.    Längs   dieser  Geilsse 
liegen   sowohl  innerhalb  der  inneren  Duraschicht,   als  zwischen  dieser  und 
der  äusseren  mehrfach  die  gewohnlichen  typischen  Zellzapfen,  und  mehrere 
derselben    reichen   bis   au    den  Tumor  heran  und  gehen  in  ihn  über.    Der 
kleinere  besteht  fast  nur  aus  Spindelzellen  mit  fasciculärer  Anordnung,  der 
grössere   ist  reich  an  derben  Interceliularfibrillen;    elastische  Fasern  fehlen 
in  letzterem  fast  ganz,   in  ersterem  vollkommen.    Zwischen  oberem  Taoor 
und  Falx  und  hinter  beiden  Geschwülsten,  entsprechend  dem  hinteren  Ast 
der  Vasa  meningea  med,,  finden  sich  reichliche  Zellsapfcn  in  der  Dura. 


455 

XII.  L.,  88  J.,  23.  December  1901.  Arterioskerose,  Milztamor.  Senile 
Demenz  (ton  auswärts  mit  dem  betreffenden  Theil  des  knöchernen  Scb&dels 
übersandt. 

2  Sarcome  der  Dura  an  der  Schädelbasis.  Der  grossere,  halbknglige, 
1,5  cm  prominente,  an  der  Basis  2,3 : 2,4  cm  im  Durchmesser  haltende,  sitzt 
nach  links  und  Torn  vom  Tentorium  sellae  turcicae  in  der  vorderen  linken 
Scbädelgrube,  dicht  neben  der  Mittellinie,  das  Foramen  opticum  gerade  noch 
deckend,  sodass  N.  opticus  und  carotis  unter  seinem  Hinterrand  hervortreten; 
harte  Consistenz.  Schwach  warzige  Oberfläche,  die  auf  dem  Gipfel  und  der 
medialen  Seite  mit  einer  weichen  Lamelle  bedeckt  ist.  Der  kleinere,  etwa 
erbsengrosse  Tumor  liegt  rechts  von  der  Mittellinie,  ist  stärker  warzig, 
papillomatos  und  schwach  auf  der  Dura  befestigt;  zwischen  ihm  und  dem 
grossen  Tumor  liegt  ein  feiner,  spinnwebenartiger,  rother  Schleier,  der, 
immer  donner  werdend,  nach  vorn  bis  zur  Crista  galH  reicht« 

Mikroskopisch :  Der  grosse  Tumor  ist  in  der  basalen  Hälfte  von  Binde- 
gewebsbalken  durchzogen,  welche  indessen  ohne  scharfe  Grenze  in  die  übrigen 
sehr   zellenreichen  Theile  übergeben.    Die  Zellen   der   letzteren  sind  tbeils 
kräftige   spindlige   Körper,   vielfach    breite    Züge    ohne  jede    Intercellular- 
Substanz  bildend,  theils  kurze  polyedrische  Zellen,  ebenfalls  ohne  Zwischen- 
substanz aneinanderliegend  und  recht  häufig  mit  Lochkernen  versehen;  beide 
Zellarten    sind    häufig   in   einem  Gomplex   vereinigt   und  gehen  ineinander 
über,   und   in   grosser  Zahl   finden    sich    dazwischen  Kugeln  geschichteter, 
platter  Zellen,  zuweilen  so  reichlich,  dass  sie  die  Hauptsache  des  betreffenden 
Zellbezirkes   ausmachen,   und  die  spindligen  und  polyedrischen  Zellen  auf 
schmale  Züge  zwischen  ihnen  reducirt  sind.    Zwischen  den  schalig  geschich- 
teten Zellen   liegt   oft   fädige  oder  hyaline  Zwischensubstanz,   und  so  sind 
die  Uebergänge  zu  den  hyalinen  Schichtungskugeln  geschaffen,   welche  nur 
spärliche  Zellen   oder  Kerne  enthalten.     Kalkkörner  kommen  jedoch  nur  in 
geringer  Zahl   und  ausschliesslich  in  den  basalen  Tbeilen  des  Tumors  vor, 
verkalkte  Balken   garnicht.    Die  erwähnten  Bindegewebszüge  sind  reich  an 
Spindelzellen   und    gehen  deutlich  aus  den  von  Intercellularsubstanz  freien 
Spindelzellsträngen  hervor;   sie   verbinden   sich  vielfach  zu  Netzen,  jedoch 
eine   eigentliche   alveoläre  Structur   kommt   nicht   zu  Stande.    Die  auf  der 
Oberfläche  des  Tumors  aufgelagerte  Lamelle  erweist  sich  als  Gebirnsubstanz; 
die  Rinde  derselben  wird  von  warzigen  Vorsprängen  der  Neubildung  durch- 
wachsen, nicht  nur  verdrängt,  ohne  dass  von  den  weichen  Häuten  eine  Spur 
nachzuweisen   ist,   und    zwar   schieben   sich   zapfenartige   Vorspränge   des 
Tumors  hinein,   deren    oberflächliche  Schicht   von   stark  abgeplatteten,   ge- 
schichteten Zellen  gebildet  wird,   unter  denen  dann  Haufen  von  Zellkugeln 
mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  spindligen  und  polyedrischen  Zellen  da- 
zwischen liegen;  jene   äussersten,    platten  Zellen    sind    unmittelbar   in   die 
Gliasnbstanz   eingesetzt.     Die  Basalfläche    des  Tumors  setzt  sich  im  Allge- 
meinen   mit  scharfer  Grenze  von  der  Dura  ab;  jedoch  finden  sich  darunter 
zwischen  den  Bändeln  des  Bindegewebes  noch  breite  Züge  von  Tumorzellen 

ArohiT  f.  pathol.  Anat.  Bd.  170.  HfL  8.  81 
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welche  sich  bei  Verfolgung  durch  mehrere  Schnitte  z.  Tb.  der  Hanptgc- 
scbwulst  anschliessen.  Von  der  Dura  dringen  Gewisse  in  die  Neubildung 
ein.  In  einem  der  Bindegewebszüge,  welche  aus  der  Dura  in  das  Geschwulst- 
gewebe sich  einsenken,  liegt  eine  kleine  Knocheninsel. 

Der  kleinere  Tumor  zeigt  dieselbe  Structur,  nur  sind  in  den  Zellcom- 
plexen  die  gescbicbtelen  Zellkugeln  noch  reichlicher  gegenüber  den  spiod- 
ligen  und  polyedriscben  Elementen.  Auch  hier  liegt  nm  die  Geschwulst 
der  reiche  Venenplexus,  welcher  die  Dnrasubstanz  in  caTernöses  Gewebe 
umwandelt. 

lieber  etwaige  cerebrale  ErscheinuDgen  voa  Seiten  des 
grossen  Sarcoms  im  Fall  X  ist  nichts  bekannt;  alle  übrigen 
Geschwülste  hatten  im  Leben  keine  Symptome  bervorgenifen 
und  stelltep  zufällige  Scetionsbefunde  dar.  Es  handelt  sich 
dabei  um  primär  in  der  Dura  mater  entstandene  Neubildungen, 
und,  wie  fast  alle  von  den  inneren  Lagen  derselben  ausgehenden 
und  über  die  Innenfläche  prominirenden  Tumoren  —  im  Gegensatz 
zu  den  von  der  äusseren  periostalen  Schicht  entspringenden, 
evident  bösartigen  Sarcomen  —  waren  sie  auch  in  ihrem  ana- 
tomischen Verhalten  durchaus  gutartig:  Eine  Verbindung  mit 
den  weichen  Häuten  des  Gehirns  bestand  nicht,  auch  Hess  sich 
in  der  Arachnoidea  unter  ihnen  kein  Defect  nachweisen  bis  auf 
Fall  XII,  in  welchem  die  grössere  der  beiden  Geschwülste,  die 
mit  breiter  Basis  von  der  Dura  mater  entsprang,  durch  die 
weichen  Häute  hindurch  in  grosser  Ausdehnung  die  Hirnsubstanz 
selbst  durchwachsen  hatte. 

Von  den  aufgeführten  Fällen  sind  Fall  X  und  XII  so  weit 
in  der  Entwicklung  vorangeschritten,  dass  sie  wohl  bezüglich 
der  Localisation  und  der  allgemeinen  Textur  zu  verwerthen  sind, 
aber  für  den  wichtigsten  Punkt,  das  räumliche  Verhalten  zu  den 
Pacchioni'schen  Granulationen  und  Endothelzapfen  der  Arach- 
noidea nicht  mehr  herangezogen  werden  können,  während  darüber 
die  kleineren  und  meist  jüngeren  Neubildungen  der  Fälle  1, 11^ 
III,  IV,  VIII  und  XI  Aufschluss  geben.  Die  Beobachtungen  be- 
treffen Sarcome  und  Fibrome  mit  mehr  oder  weniger  aasge- 
dehnter Verkalkung;  es  fehlt  darunter  aber  derjenige  Typus  der 
primären  Durageschwülste,  welcher  durch  reichliche  Gefasse  mit 
hyaliner,  verkalkender  Wand  und  plexiform  geordnete  Zuge 
epithelähnlicher  Zellen  zwischen  denselben  charakterisirt  ist;  ich 
kann    deshalb    für   ihn  nicht  die  Theorie  beweisen,    welche  ich 
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fnr  die  anderen  Fonnen  aufstellen  möchte;  der  Gefassreichthum 
und  die  Aehnlichkeit  in  der  ganzen  Structur  mit  Neubildungen 
der  Plexus  choroides  Hesse  an  Geschwülste  denken,  welche  pialen 
Ursprungs  und  erst  in  die  Dura  hineingewachsen  sind;  indessen 
giebt  es,  wie  ich  von  früheren  eigenen  Untersuchungen  weiss 
und  aus  den  Beschreibungen  von  Ernst  u.  A.  hervorgeht,  Neu- 
bildungen dieses  Baues,  welche  an  der  Dura  sitzen  ohne  jede 
Verbindung  mit  der  Pia  und  ich  zweifle  nicht  an  der  genetischen 
Gleichwerthigkeit  mit  den  hier  beschriebenen  Neubildungen,  um 
so  weniger,  als,  wie  Ernst  hervorhebt,  der  epithelähnliche 
Charakter  der  Zellen  in  ihnen  ebenso  auffallig  ist,  wie  in  jenen. 
Der  Blutgefässreichthum  des  Gewebes  ist  in  den  12  beschriebenen 
Geschwülsten  durchweg  auffallend  gering,  in  mehreren  derselben 
lässt  sich  von  Capillaren  überhaupt  nichts  nachweisen;  in  manchen, 
z.  B.  Fall  XI,  wo  die  Neubildung  ganz  auf  der  Innenfläche  der 
Dura  entwickelt  ist,  lässt  sich  demonstriren,  dass  die  in  ihr 
vorhandenen  Gefässe  durch  Auswachsen  der  regulären  Aestchen 
der  Vasa  meningea  media  neu  entstanden  sind;  bei  anderen, 
wo  das  Geschwulstgewebe  die  Dura  durchwachsen  hat,  scheint 
der  wesesentlichste  Theil  der  Gefasse  nur  präformirten  und  um- 
wachsenen zu  entsprechen,  ähnlich  wie  in  dem  Taf.  V,  Fig.  4 
abgebildeten  Fall  excessiver  Endothel  Wucherung  auf  den  Pac- 
chioni'schen  Granulationen  in  die  bedeckende  Durakappe  hinein. 
Wenn  ich  auch  im  Allgemeinen  die  Geschwülste  als  Sarcome 
oder  Fibrome  bezeichnet  habe,  so  kann  ich  dabei  die  Wahr- 
nehmung von  Bizzozero  und  Bozzolo,  Ernst  und  Ribbert 
in  weitem  Umfange  bestätigen,  dass  in  den  sarcomatösen  Partien 
die  Zellen  vielfach  einen  durchaus  epithelähnlichen  Charakter  in 
Form  und  Anordnung  besitzen,  einerseits  polyedrische  Gestalt 
haben  und  sich  ohne  Intercellularsubstanz  zum  Mosaik  anein- 
anderfügen, andererseits  sich  concentrisch  zu  Kugeln  schichten, 
vergleichbar  den  Perlen  in  Plattenepithelkrebsen;  in  beiderlei 
Beziehung  stimmen  sie  durchaus  mit  den  Zeilproliferationen  auf 
den  Pacchioni'schen  Granulationen  und  mit  den  selbständigen 
Zellzapfen  in  der  Dura  überein.  Andererseits  lässt  sich  nicht 
zweifeln,  dass  diese  epithelähnlichen  Wucherungen  mit  denjenigen 
Tumorpartien  aufs  engste  zusammengehören,  welche  dem  Spindel- 
zellensarcom  mit  oder  ohne  fasciculären  Bau  gleichen  und  welche 
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sicherlich,  entfiprecbend  E.  Neamann's  ADgabe,  vielfach  als 
flach  aufeinander  gelegte,  von  der  Kante  gesehene  platte  Zellen 
aufzufassen  sind,  ferner  aber  auch  mit  den  Partien,  welche  eine 
ausgesprochene  Intercellularsubstanz  zwischen  ächten  Spindelzellen 
besitzen.  Es  ist  nicht  leicht,  an  jeder  Stelle  nachzuweisen,  ob 
die  Fibrillen  präformirt,  auf  eine  Aufsplitterung  der  alten  Dura- 
Substanz  durch  einwachsende  Zellen  zu  beziehen  oder  im  Tumor 
neugebildet  sind;  beides  kommt  vor.  Dnd  schliesslich  gebort 
auch  das  ganz  zellarme,  rein  fibröse  Geschwulstgewebe  mit  io 
dieselbe  Reihe,  und  dort,  wo  es,  wie  in  Fall  V,  auf  der  Ober- 
fläche der  Dura  liegt  und  die  fibrösen  Balken  nicht  als  alte 
Durasubstanz  aufgefasst  werden  können,  sind  als  ProdacenteD 
derselben  offenbar  die  gleichen  Zellen  anzusehen,  welche  die  mehr 
sarcomatösen  Partien  ausmachen;  für  diese  Zusammengehörig- 
keit lässt  sich  geltend  machen,  dass  eine  und  dieselbe  Geschwulst 
nicht  selten  die  verschiedenen  Structuren  vereinigt,  ohne  dass 
sich  Grenzen  zwischen  den  letzteren  auffinden  lassen :  wiederiiolt 
machte  ich  die  Erfahrung,  dass  diejenigen  Theile  des  Tumors, 
welche  in  der  Tiefe  der  Dura  mater  zwischen  deren  Bundein 
liegen,  dem  zellenreichen  Typus  folgen,  während  nach  dem  über 
die  Oberfläche  prominirenden  Abschnitt  hin  die  Zellen  zurück- 
und  die  Fibrillenzüge  in  den  Vordergrund  treten.  Auch  war 
von  den  beiden  sicherlich  gleichwerthigen  kleinen  Neubildungen 
im  Fall  V  die  eine  rein  zellig,  die  andere  reich  an  balkiger 
Zwischensubstanz. 

Zur  Begründung  der  arachnoidealen  Herkunft  der  Dura- 
geschwülste  lassen  sich,  soweit  die  Structur  in  Betracht  kommt, 
die  zellarmen  fibrösen  Formen  nicht  heranziehen,  sondern  nur 
die  zellreichen,  jugendlichen.  Bezüglich  der  Verkalkung  in  diesen 
Tumoren  stehe  ich  auf  demselben  Standpunkt  wie  J.Arnold') 
und  P.  Ernst,  insofern,  als  ich  für  dieselbe  eine  organische 
Grundlage  hyaliner  Beschaffenheit  annehme,  welche  vielfach 
aus  Bindegewebsbalken  hervorgeht,  und  zwar  gehören  letztere 
z.  Th.  nachweislich  der  alten  aufgeblätterten  Durabsubstanz  an, 
z.  Th.  sind  sie  neugebildet,  und  in  Fällen,  wo  Pacchioni'sche 
Granulationen   in    die  Geschwulst   eingehen,   werden   auch  die 

*}  J.  Arnold,    Ein  Beitrag   zur  Lehre  Yon  dem  Bau  und  der  Entwick- 
lungf  der  Psammome.    Dieses  Arcbi?,  Bd.  62,  S.  449,  187L 
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arachnoidealen  Fibrilleobfindel  derselben  betheiligt,  werden  ho- 
mogen und  verkalken  meist  ohne  Schichtung,  bezw.  StreifuDg; 
anderntheils  geht  dies  organische  Gerüst,  specielldasderEalkkugeln, 
hervor  und  einer  hyalinen  Metamorphose  der  geschichteten  Zell- 
kugeln. An  den  mir  vorliegenden  gefässarmen  Formen  kann 
ich  mich  nicht  überzeugen,  dass,  wie  Engert^)  angiebt,  den 
Gefasswandungen  eine  besondere  Rolle  bei  der  Petrification 
zukommt. 

Der  üeberblick  über  das  eigene  Material  und  die  in  der 
Literatur  mitgetheilten  Fälle,  welche  eine  genaue  Localisation 
ermöglichen,  ergiebt,  dass  die  fraglichen  Tumoren  nicht  an  be- 
liebigen Stellen  des  Schädelraumes  wachsen ,  sondern  gwisse 
Punkte  bevorzugen:  schon  unter  meinen  Beobachtungen  kehren 
gleiche  Localisationen  wieder;  am  Schädelgewölbe  steht  obenan 
die  Nachbarschaft  des  Sinus  longitudinalis;  2  mal  fand  ich  auf 
der  Scheitelhöhe  hart  neben  dem  Ansatz  der  Falx  kleine  Ge- 
schwülste, welche  zur  Hälfte  in  den  Subdaralraum  prominirten, 
zur  Hälfte  in  eine  der  seitlichen  Lacnnen  des  Sinus  longitud.;  ein 
anderes  Mal  entfernte  sich  der  Tumor  lern  vom  Sinus  longitudinalis, 
eine  Localisation,  welche  in  der  Literatur  mehrfach  angeführt 
ist.  Von  den  weiter  seitlich  an  der  Gonvexitätsdura  gelegenen 
Geschwülsten  ist  besonders  das  Gebiet  der  Scheitelbeine  bevor- 
zugt und  speciell  diejenige  Gegend,  welche  von  dem  vorderen  Ast 
der  Art.  und  V.  meningea  media  bestrichen  wird;  in  einem 
meiner  Fälle  (XI)  sassen  2  kleine  Tumoren  genau  über  dem 
genannten  Ast  selbst,  in  3  weiteren  (I,  IX,  X)  die  solitären 
Neubildungen  über  Zweigen  desselben;  auch  finde  ich  in  Ernstes 
Fall  4  die  Angabe,  dass  der  Haupttumor  über  dem  vorderen 
Ast  dieser  Arterie,  ein  kleinerer  dahinter  über  einem  ihrer 
Nebenäste  gelegen  war.  Ferner  giebt  die  Falx  cerebri  einen 
Lieblingssitz  ab,  2  mal  in  meinem  Material  (IV,  V),  mehrfach  in  der 
Literatur  (J.  Arnold,  Fall  lU,  Schüppel'),  Zenoni,  Fall  II 
u.s.  w.);  auf  der  Wand  des  Sinus  transversus  sass  der  Tumor  Imal  im 
Bereich  seiner  Umbiegungsstelle  (VH),  1  mal  unmittelbar  neben  der 

0  Enger t:  Ueber  Geschwülste  der  Dura  mater.    Dieses  Archiv,  Bd.  160, 

S.  19,  1900. 
^  Schüppel,  Die  Entwicklulig  des  kalkkörperhaltigen  Sarcoms  der  Dura 

mater.    Archiv  der  Heilkunde,  S.  410,  1869. 
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Mittellinie,  offenbar  an  analoger  Stelle,  wie  bei  Hayem^)  (Fall  I). 
An  der  Schädelbasis  ist  die  vordere  Hälfte,  namentlich  die  Nach- 
barschaft der  Sella  tarcica,  besonders  bevorzugt;   anter  meinen 
Beobachtungen  lag  in  Fall  XII  der  eine  Tumor  auf  dem  kleinen 
Eeilbeinflügel,    dicht   am    Foramen    opticum    —    so,    wie   bei 
Steudener')  (Fall  I)    — ,    der   andere   unmittelbar   vor   dem 
Tentorium  sellae  turcicae,  in  Fall  VI  die  kleine  Geschwulst  neben 
der  Mittellinie  auf  dem  Orbitaldach;  Golgi')  fand  einen  Tumor 
auf  dem   Siebbeiu,   Hayem   (Fall  III)    auf  der   Sella  tarcica, 
J.  Arnold    an   der  Grenze   von  vorderer  and  mittlerer  Grube. 
Diese    Prädilectionsstellen    für    die     Sarcome    der 
Dura  mater   sind  diejenigen,    an    welchen    am   häafig- 
sten    die   Pacchioni'schen    Granulationen   (Sinus  longi- 
tudinalis,     Sinus    transv.,     Sinus    cavernosus,     Falx) 
und    beim   Mangel    derselben   die   endothelialen   Zell- 
zapfen (Verlauf  der  Vasa  meningea  media  an  der  Gon- 
vexität,  Tentorium  der  Sella  turcica)  gefunden  werden. 
Liegt  schon  darin  ein  Hinweis  auf  die  Beziehungen  der  Arach- 
noidealzotten  zu  den  Geschwülsten,  so  konnten  weiterhin  nicht 
nur  wiederholt  unter  dem  Tumor  oder  in  seiner  unmittelbarsten 
Nachbarschaft  und  gelegentlich  in  Continuität  mit  ihm  Zellzapfen 
oder  Pacchioni'sche  Granulationen,  sondern  in  4  der  Fälle  die 
letzteren     in      die    Neubildung     eingeschlossen     nachgewiesen 
werden.    Im  Fall  IV  sendet  der  der  Oberfläche  der   Falx  auf- 
liegende Tumor  2  Fortsätze  zwischen  den  Bündeln  derselben  in 
die  Tiefe,   welche  beide  in  zwei  zwischen  die  Blätter    der  Falx 
eingeschlossene   Pacchioni 'sehen    Granulationen  airflaufen;   in 
einem  von  ihnen  ist  axial  noch  der  Stiel  der  betreffenden  Granu- 
lation  zu  demonstriren.     In  den  Fällen  II,  III,  VIII  umschloss 
die   Neubildung   ganze    Gruppen    von  Pacchioni^schen  Granu- 
lationen, und  zwar  solche,  welche  in  weite  venöse  Räume  hinein- 
ragten, und  es  Hess  sich  zeigen,  dass  der  Tumor  nicht  an  Stellen 

^^  ^)  Hayem,  Une  tumeur  iibro-plastique  de  la  dure-mere.    Bull,  de  la soc. 

anat.  de  Paris.     1864,  T.  IX,  S.  87  und  93. 
^  Steudener,   Zur   Kenntniss   der   Sandgeschwülsie.     Dieses   Archiv, 

Bd.  50,  S.  222,  1870. 
')  Golgi,  lieber  Bau  und  Entwicklung  des  Psammomes.    Dieses  Arcbiv, 

Bd.  51,  S,  311,  1870. 
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der  groben  Bindegewebsbalken  der  Dura  entwickelt  war,  sondern 
einerseits  an  beiden  Flächen  der  von  den  Pacchioni'schen 
Granulationen  durchbohrten  Lamelle,  also  auch  in  das  Venen- 
lumen sich  vorwölbend,  und  zwischen  den  fibrösen  Bündeln  in 
den  Lücken,  welche  den  Pacchioni'schen  Granulationen  zum 
Durchtritt  dienen;  nur  in  Fall  VIII  sind  die  auseinandergeschobenen 
Durabalken  z.  Th.  auch  von  Tumorzellen  durchwachsen.  Jeden- 
falls tritt  überall  sehr  deutlich  das  Verhältniss  zu  Tage,  dass 
das  Geschwulstgewebe  an  der  Oberfläche  der  Pacchioni'schen 
Granulationen  wächst,  dieselben  gleichsam  umfliesst;  soweit  der 
in  die  venösen  Räume  hineinragende  Abschnitt  in  Betracht 
kommt,  nimmt  er  also  die  Stelle  der  Durakappe  ein,  welche 
normalerweise  hierniemals  vermisst  werden.  An  solchen  Sarcomen, 
welche  nicht  in  dieser  Weise  um  Pacchioni'sche  Granulationen 
herum  und  über  ihnen  in  die  Lacunen  der  Sinus  gewachsen  sind, 
sondern  auf  der  Innenfläche  der  Dura  sitzen,  lässt  sich  in  mehreren 
Fällen  (I,  VI,  VII,  IX)  nachweisen,  dass  sie  nicht  an  der  Ober- 
fläche entstanden,  sondern  aus  der  Tiefe  zwischen  den  Dura- 
lamellen  hervorgetreten  sind  und  die  innerste  derselben  durch- 
brochen haben,  und  ihr  Verhalten  zum  Gewebe  der  Dura  ist 
wenigstens  bei  den  kleinen  Exemplaren  insofern  bemerkenswerth, 
als  sie  die  Bändel  derselben  nur  auseinander  schieben,  immer 
zwischen  den  Bestandtheilen  der  Dura  wachsen.  In  den  umfäng- 
licheren Geschwülsten  fehlt  dieses  Merkmal,  hier  ist  die  prä- 
formirte  Durasubstanz  im  Tumorgewebe  untergegangen. 

Ich  lege  auf  diese  räumlichen  Beziehungen  der  Ge- 
schwülste zu  den  Pacchioni'schen  Granulationen  und  Zellzapfen 
das  Hauptgewicht  für  die  Behauptung,  dass  die  Neubildung  von 
diesen  ausgeht,  arachnoidealen  Ursprungs  ist,  mehr  noch,  als 
auf  die  Structuren,  weil,  wie  oben  erwähnt,  diese  mit  zu- 
nehmendem Alter  des  Tumors  Veränderungen  eingehen,  welche 
sich  von  den  endothelialen  Proliferationszuständen  auf  der  Arach- 
noidea  und  ihren  Zotten  mehr  entfernen.  An  den  zellenreichsten 
und  offenbar  jüngsten  Partien  der  Geschwülste  aber  ist  die 
Aehnlichkeit  mit  jenen  Wucherungsvorgängen  nicht  zu  verkennen  : 
Es  handelt  sich  vielfach  um  eckige  Zellen,  welche  ohne  Inter- 
cellularsubstanz  aneinander  gefügt  sind,  ohne  gleichmässige 
Richtung  der  Kerne,  ganz  wie  in  den  Endothelpolstern  auf  den 


462 

Zotten,  an  anderen  Stellen  ist  die  Zellform  eher  spindlig,  and 
in  beiden  Fällen  beateht  die  Neigung  zur  kagligen  SchichtoDg 
und  auch  die  ,,Lochkerne^  kommen  nicht  selten  vor.  Eine  der 
Geschwülste  (Fall  VI)  erscheint  geradezu  wie  ein  stark  ver- 
grösserter,  endothelialer  Zellzapfen,  welche  zwischen  den  Dura* 
balken  hindurch  an  die  Oberfläche  getreten  ist;  andererseits 
gleicht  in  mehreren  der  Neubildungen  die  Structur  durch  die 
lange  Spindelform  der  Zellen  und  die  Existenz  fibrillärer  Zwischen- 
substanz den  zellendurchwachsenen  Durakappen  über  normalen 
Pacchioni'schen  Granulationen,  und  so  wiederholen  in  der 
That  die  Geschwülste  der  Dura  mater  die  verschiedenen  Wuche- 
rungsformen  des  Endothelüberzugs  der  Arachnoidea  und  ihrer 
Zotten.  Auffallend  ist  es,  dass  mehrfach,  besonders  im  Fall  III, 
die  jüngsten,  rein  zelligen  und  zwar  epithelartig  gebauten  Partien 
der  Geschwulst  gerade  an  der  Oberfläche  der  eingeschlossenen 
Pacchioni'schen  Granulationen,  namentlich  der  peripherisch 
gelegenen,  an  Stelle  des  gewöhnlichen  Endothelüberzugs  sich  finden, 
sodass  der  Gedanke  nahe  liegt,  dass  von  letzterem  aus  auch  die 
jüngsten  Tumorelemente  geliefert  worden  sind.  Im  Allgemeinen 
wird  bei  diesen  Neubildungen,  welch«  gewiss  Monate  und  Jahre 
bestanden  haben  haben  und  äusserst  langsam  wachsen,  nicht  zu 
erwarten  sein,  dass  man  den  wahren  histologischen  Zusammenhang 
ihrer  Zellen  mit  ihrer  physiologischen  Matrix  durch  continuir- 
liehe  Uebergänge  auffinden  kann.  Aber  gerade  in  dem  Fall  III 
sind  oS'enbar  die  jüngsten  Geschwulstbeerde  nicht  nur  längs  der 
angrenzenden  P acchioni'schen  Granulationen  vorgeschoben, 
sondern  die  ganze  Gruppe  der  letzteren  giebt  selbst  den  Aus- 
gangspunkt der  Neubildung  ab,  und  ich  halte  es  für  wahrschein- 
lich, dass,  während  die  letztere  aus  sich  heraus  weiter  wächst, 
neue  Pacchioni'sche  Granulationen  in  den  Wuchernngsprocess 
einbezogen  werden,  da  ja  der  physiologische  Vorgang,  aus  dessen 
Uebermaass  die  Tumorbildung  resultirt,  die  Proliferation  des 
Oberflächenendothels,  allen  Zotten  der  Arachnoidea  eigen  ist  und 
nachweislich  an  den  dem  Tumor  benachbarten  Exemplaren  einen 
ungewöhnlich  hohen  Grad  aufweist. 

Aus  den  besprochenen  Momenten:  1.  der  Uebereinstimmung 
der  hauptsächlichsten  Localisation  der  Geschwülste  einerseit,  der 
Pacchioni'schen  Granulutionen  und  Bndothelzapfen  andererseits, 
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2.  dem  in  mehreren  Fällen  nachgewiesenen  continuirlichen  Za- 
sammenhang  zwischen  Tumor  und  Pacchioni'schen  Granulationen 
oder  Endothelzapfen  und  der  Verbreitung  des  sarcomatösen  Ge- 
webes, vornehmlich  an  der  Oberfläche  der  Zotten  und  in  den 
Zwischenräumen  zwischen  den  Durabalken,  3.  den  histologischen 
Structuren  gewisser,  offenbar  der  jüngsten  Geschwulstpartien, 
möchte  ich  den  Schluss  ableiten,  dass  die  sogenannten  Sar- 
come  der  Dura  mater  nicht  von  den  zelligen  Elementen 
dieser  Membran  selbst  herstammen,  sondern  arach- 
noidealen  Ursprungs  sind  und  von  den  endothelialen 
Zellen  ausgehen,  welche  physiologischer  Weise  theils 
von  den  eingewachsenen  Pacchioni'schen  Granulationen, 
theils  als  selbständige  Zollzapfen  von  der  glatten  Ober- 
fläche der  Arachnoidea  in  das  Gewebe  der  Dura  vor- 
geschoben werden. 

Danach  würden  die  sogenannten  Sarcome  der  Dura  mehr 
den  hyperplastischen  Bildungen,  Steigerungen  physiologischer 
Proliferationszustände,  anzureihen  und  eine  Erklärung  dafür 
gegeben  sein,  dass  diese  Art  von  Tumoren,  deren  histo- 
logischer Bau  ein  malignes  Verhalten  voraussetzen  lässt,  sich 
fast  ausnahmslos  als  durchaus  gutartig  erweist  und  langsam 
wächst.  Ferner  wird  die  Thatsache,  dass  sie  in  der  Regel  erst 
in  höherem  Alter  zur  Entwicklung  kommen,  daraus  verständlich, 
dass  die  Endothelzapfen  ihre  kräftigste  Ausbildung  erst  in  den 
späteren  Lebensjahrzehnten  finden. 

Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  V. 

Fig.  1.  Senkrechter  Durchschnitt  durch  die  normale  Dura  über  den  seit- 
lichen Tbeilen  des  Stirnlappens.  Ein  Zellzapfen  darin,  flach  aus- 
gebreitet zwischen  innerer  und  äusserer  Schicht  der  Dura  und 
durch  letztere  zwischen  ihren  Bündeln  nach  aussen  vorwachsend; 
daneben  eine  kleine  abgetrennte  Zellkugel  ohne  Schichtung. 
I  Innenfläche  der  Dura.  G  Blutgefäss.  (Liebert,  75  J.,  gest. 
5.  NoY.  1901.)     Hartnack,  Oc.  3,  Obj.  4,  Vergr.  90. 

Fig.  2.  Dura  mater  über  den  seitlichen  Theilen  des  Stirnlappens,  ent- 
sprechend den  Vasa  meningea  media;  Flächenpräparat  von  der 
Innenfläche  aus  betrachtet  nach  Abspaltung  der  periostalen  Schicht. 
Mehrere  Zellzapfen,  jeder  derselben  in  einer  der  beiden  Lücken 
(L)  der  inneren  Duraschicht  zu  Tage  tretend,  mit  dem  Haupttheil 
aber  von   der   oberflächlichen  Lamelle   derselben    bedeckt.    An« 
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deutung  von  kugliger  Scbicbtung  in  den  Zapfen.  (Stammt  von 
Fr.  Weil  —  Fall  VII  —  mit  kleinem  Sarcom  am  Sinus  trans- 
versus.)    Seibert,  Oc.  1,  Obj.  2,  Vergr.  60. 

Fig.  3.  Fläcbenpräparat  der  normalen  seitlichen  Stirnlappendura,  von 
Innen  betrachtet.  In  einer  Lücke  der  inneren  Duraschicbt  ein 
Zellzapfen,  mit  seinem  kolbigen  Ende  bis  zum  Niveau  der  Innen- 
fläche hervortretend,  mit  dem  übrigen  Abschnitt  etwas  tiefer  ein- 
gesenkt und  von  den  oberflächlicbsten  Gefassen  der  Dura  über- 
brückt. (Metzger,  56  J.,  16.  October  1901.)  Hartnack,  Oc.  3, 
Obj.  7,  Vergr.  330. 

Fig.  4.  Senkrechter  Durchschnitt  in  frontaler  Richtung  durch  die  Dura 
(D)  mit  darin  steckender  Pacchioni^scher  Granulation  (P)  dicht 
neben  dem  Sinus  longitudinalis  (etwas  Pachymeningitis  baemor* 
rhagica,  sonst  Dura  normal,  kein  Tumor  daran).  Dickes  Zelllager 
aus  gewuchertem  Endothel,  über  dem  Gipfel  der  Zotte  den  Sub- 
duralraum  füllend;  Blutgefässe  (G)  darin;  Ausläufer  geben  von 
ihm  rückwärts  in  das  Gewebe  der  Zotte  hinein.  E  Einschichtiger 
Endothelüberzug  auf  den  Seitentheilen  der  Zotte;  H  hyalin  ver- 
änderte Abschnitte  von  Bindegewebsbalken  der  Zotte;  K  Kalk- 
körner in  der  Endothelhaube,  K'  im  Bindegewebe  der  Zotte.  (Fr. 
Machin,  70  Jahr,  17.  Juni  1901.)  Seibert,  Ocul.  U  Obj.  1, 
Vergr.  43. 
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lieber  Enochentiunoren  mit  Schilddrfisenbao. 

Von 
Dr.  med.  Edgar  Gierke, 

Assistenten  am  Pathologischen  Institut  zu  Heidelberg. 


Wenn  ich  in  Folgendem  ein  Gebiet  der  Geschwalstlehre 
betrete,  das  schon  öfter  Gegenstand  polemischer  Discussion,.  auch 
heute  noch  in  vielen  Punkten  umstritten  und  unaufgeklärt  da- 
steht, so  gab  mir  dazu  Veranlassung  ein  Patient  von  Herrn 
Geheimrath  Erb,  der  im  Januar  dieses  Jahres  im  hiesigen  Patho- 
logischen Institute  obducirt  wurde.  Untersuchung  und  Literatur- 
studium ergaben  die  Zugehörigkeit  zu  einer  Reihe  von  Fällen, 
die  in  der  Casuistik  nicht  mehr  vereinzelt  niedergelegt  sind  and 
unser  höchstes  theoretisches  und  praktisches  Interesse  zu  erregen 
vermögen. 
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Aus  der  Krankengeschichte,  die  ich  Herrn  Dr.  Kaufmann 
verdanke,  hebe  ich  in  Kurze  Folgendes  hervor: 

Herr  J.,  57  jähriger  Ingenieur,  trat  im  December  1901  in  die  Klinik 
ein.  Aus  der  Kindheits-  und  Jugendanamnese  ist  kaum  etwas  bemerkens- 
werth.  Vor  4  Jahren  waren  nach  unten  ausstrahlende  Schmerzen  in  der 
Lendengegend  aufgetreten;  sie  schienen  durch  Abgang  von  Blut  und  einem 
Nierenstein  erklärt;  diese  Schmerzen  wiederholten  sich  noch  zeitweise.  Vor 
2  Jahren  verspürte  Patient  Unbehagen  und  Brennen  im  rechten  5.  Inter- 
costalraum,  zwischen  Mammillar-  und  Parastemallinie;  nach  wenigen  Monaten 
gesellten  sich  Schmerzen  im  6.  und  7.  Intercostalraum  hinten  hinzu;  die 
Drehung  nach  rechts  war  erschwert  Diese  Erscheinungen  hatten  sich  bis 
Februar  1901  zu  richtigem  Gfirtelgefühl  ausgebildet.  Bald  folgten  Ameisen- 
laufen und  stumpfes  Gefühl  im  rechten  Unterschenkel  und  Urinbeschwerden. 
Seit  dem  30.  Mai  ist  Patient  dauernd  bettlägerig,  da  sich  Lähmung  beider 
Beine  und  eigenartige  Krampfanfälle  der  unteren  Körperhälfte  in  allmählicher 
Verschlimmerung  binzugesellten. 

Von  Schädlichkeiten  weiss  Patient  ausser  einem  Falle  vor  12  Jahren 
auf  die  rechte  Brustseite,  der  ohne  directe  Folgen  blieb,  nichts  anzugeben. 

Aus  dem  Status  (December  1901)  hebe  ich  hervor,  dass  an  den  inneren 
Organen  ausser  leichtem  Giemen  und  geringem  Eiweissgehalt  und  einem 
aus  Leukocyten  und  Bakterien  bestehenden  Bodensatze  im  Urin  nichts 
Krankhaftes  nachweisbar  war.  Gehirnnerven  ohne  Befund.  An  beiden 
Unterextremtäten  herrschte  ausgesprochene  spastische  Paraplegie;  die  Bauch- 
decken waren  gelähmt.  Schulter  und  Arme  intact.  Die  ganze  untere 
Korperhälfte,  vorn  bis  zum  Sternalansatz  der  7.  Rippe,  hinten  bis  zum 
10.  Brustwirbel,  war  völlig  anästhetisch;  darüber  folgte  eine  fingerbreite 
Hyperästhesiezone.  Patellar-  und  Armreflexe  lebhaft;  ebenso  Fussclonus. 
Kein  Babinsky.  Gremaster-  und  Bauchdeckenreflexe  fehlen.  Wirbelsäule 
nicht  deformirt.  5.  Brustwirbel  druckempfindlich,  weniger  die  zwei  oberen 
und  unteren. 

Die  Behandlung  versuchte  die  verschiedensten  Maassnahmen,  doch 
alle  ohne  Erfolg;  erwähnen  muss  ich  besonders,  dass  local  mehrfach  Jod- 
pinselung  angewandt  wurde,  und  dass  auch  eine  innerliche  Jodtherapie 
eingeleitet  wurde,  durch  baldiges  Auftreten  einer  heftigen  Akne  jedoch 
ausgesetzt  werden  musste. 

Ende  December  1901  begann  ein  unaufhaltsamer  sacraler  Decubitus, 
der  unter  Fieber,  Schüttelfrösten  und  geringer  Schall  Verkürzung  r.  h.  u. 
am  22.  Januar  1902  zum  Exitus  führte;  der  Decubitus  wurde  mit  grossen 
Mengen  Jodoform  behandelt. 

Erwähnt  muss  noch  werden,  dass  auch  in  den  fieberfreien  Perioden 
die  Pulsfrequenz  meist  90—96,  oft  auch  über  100  (108,  114)  betrug.  Nach 
Angabe  des  Patienten  soll  diese  hohe  Pulsfrequenz  schon  vor  vielen  Jahren 
den  behandelnden  Aerzten  aufgefallen  sein. 
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Klinisch  lag  also  eine  typische  Myelitis  transversa  dorsalis 
vor  ohne  bekannte  Aotiologie,  ohne  nachweisbare  Veränderungen 
an  der  Wirbelsäule;  der  Tod  war  durch  Sepsis,  die  von  dem 
Decubitus  ausging,  bedingt.  Es  wurde  von  klinischer  Seite  ein 
Tumor  vermuthet  und  durch  die  Section,  die  Herr  Dr.  Schwalbe 
vornahm,  aufgedeckt.  Ich  hebe  an  der  Hand  des  Protocolls  die 
wesentlichsten  Punkte  aus  dem  Gange  der  Section  hervor: 

Gut  gebauter  Mann  in'  mittlerem  Ernährungszustande.  Grosser  Decu- 
bitus am  Kreuzbein.  Schon  beim  Ablösen  der  Musculaturstreifen  längs 
der  Wirbelsäule  triift  man  auf  der  rechten  Seite  in  der  Nähe  der  5.  Rippe 
auf  eine  handtellergrosse,  die  Musculatur  durchwach ernde  und  unscharf 
abgegrenzte  Gescbwulstmasse  von  eigenartig  bunter,  colloider,  stnimaihn- 
licher   Schnittfläche.     Dieses   Tumorgewebe    setzt   sich   in   der  Höhe   des 

5.  Brustwirbels  in  den  Rückenmarkscanal  fort,  indem  stellenweise  die  Fort 
Sätze  der  betreffenden  Wirbel  zerstört  sind.  Der  Duralsack  ist  hier  cum- 
primirt,  schlaff.  Beim  Herauslösen  des  Rückenmarks  findet  sich  am 
1.  Lendenwirbel  eine  haselnussgrosse,  halbkuglige  Vorwölbung  der  Dura, 
die  durch  einen  Tumor,  der  aus  dem  Wirbel körper  herausragt,  bedingt  ist. 
Der  Tumor  ist  weich,  röthlich,  auf  dem  Durchschnitt  von  markiger  Be- 
schaffenheit; der  Knochen  des  Tumorbettes  ist  rauh,  doch  nur  in  geringer 
Ausdehnung  zerstört.  Nach  Eröffnung  der  Dura  findet  sich  das  Rücken- 
mark an  der  Com  pressionssteile  in  der  Höhe  des  5.  Brustwirbels  verschmälert, 
weich.  Auf  dem  Durchschnitte  quillt  eine  matschige  Masse  über  die 
Schnittfläche,  die  keinerlei  Zeichnung  erkennen  lässt.  Makroskopisch  ist 
keine  deutliche  auf-  oder  absteigende  Degeneration  sichtbar. 

Nach  Herausnahme  der  Brustorgane  sieht  man  in  der  rechten  Brust- 
höhle  von    der   Wirbelsäule    bis   zur  Axillarlinic   im  Bereiche   der  4.  bis 

6.  Rippe* sich  einen  kleinfaustgrossen  Tumor  vorwölben;  er  liegt  ganz  hinter 
der  Pleura,  hat  dieselbe  nirgends  durchbrochn.  Durch  vorsichtiges  Bewegen 
zeigt  es  sich,  dass  die  4.-6.  Rippe  auf  weite  Strecken  in  der  Continuität 
unterbrochen  sind. 

Nach  Herausnahme  der  betreffenden  Stellen  der  Wirbelsäule  und 
ihrer  Durchsägung  zeigt  sich,  dass  der  5.  und  6.  Brustwirbel,  der  5.  noch 
stärker,  durch  Tumormassen  zerstört  ist,  so  dass  man  sie  mit  dem  Messer 
schneiden  kann.  Mit  der  Geschwulst  der  In tercostal räume  steht  dieser 
Wirbeltumor  in  continuirlichem  Zusammenhang.  Auf  dem  Durchschnitt 
erweisen  sich  Rippen  und  lutercostalräume  völlig  von  Tumorgewebe  sub- 
stituirt.  Gegen  die  Knochensubstanz  dringt  der  Tumor  ohne  jede  scharfe 
Grenze  vor  und  nach  der  Pleura  wird  er  von  einer  derben  bindegewebigen 
Kapsel  bekleidet,  die  in  das  Rippenperiost  ausläuft  Die  Schnittfläche 
weist  eine  eigenartig  marmorirte  Zeichnung  auf,  kleinere  und  grössere 
Räume,  durch  Septen  abgetheilt,  enthalten  z.  Th.  einen  dunkelroth-hämor- 
rhagischen,  z.  Th.  glasig-coUoiden  Inhalt,   so   dass   hier  die  Aehnlicfakeit 
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mit  einer  colloiden  Struma  ganz  besonders  auffällig  ist.  Die  Ränder,  also 
wohl  die  wachsenden  Stellen  des  Tumors,  haben  eine  etwas  mehr  weisslich- 
homogene  Schnittfläche.  Die  Schilddruse  kaum  vergrossert,  von  gewöhn- 
lichem körnigem  Gefüge,  die  Follikel  gerade  als  colloidhaltig  erkennbar. 
Von  den  übrigen  Befunden  sei  erwähnt:  Septischer  Milztumor.  Pneumonie 
des  rechten  ünterlappens.  Myocarditis  fibrosa.  Arteriosklerose.  Nephritis 
interstitialis.  Stauung  der  Leber.  Hyperämie  der  Lungen.  Lungenödem. 
Bronchitis.    Gallensteine. 

Nirgends  war  also  ein  Befund  erhoben,  der  den  Wirbel- 
tamor hätte  als  secundär  erscheinen  lassen  können.  Als  gleich 
bei  Beginn  der  Section  der  die  Rückenmusculatar  durch- 
wachsende Tumor  freigelegt  wurde  und  seine  Aehnlichkeit  mit 
einer  colloiden  Struma  auffiel,  lenkte  sich  der  Verdacht  auf 
eine  endothoracale  Struma,  die  maligne  geworden  und  die 
Wirbelsäule  zerstört  hatte;  dies  bestätigte  die  Brustsection 
nicht.  Naturgemäss  wurde  die  Schilddrüse  später  noch  einer 
genauen  Untersuchung  unterzogen  und  es  Hess  sich  im  unteren 
Pole  des  rechten  Seitenlappens  ein  kaum  erbsengrosser  Knoten 
mit  hyaliner  Schnittfläche  und  kalkiger  Schale  nachweisen,  ein 
Befand,  den  wir  bei  unzähligen  Schilddrüsen  als  unverdächtiges 
Adenom  tagtäglich  unberücksichtigt  lassen;  hier  musste  ihm  be- 
sondere Aufmerksamkeit  gewidmet  werden.  In  keinem  anderen 
Organe  waren  primäre  oder   secundäre  Geschwülste  vorhanden. 

So  musste  trotz  der  Schilddrüsenähnlichkeit  die  anatomische 
Diagnose  auf  ein  primäres  paravertebrales  und  vertebrales 
Sarkom  gestellt  werden  mit  kleiner  Metastase  am  I  Lenden- 
wirbel und  Compressionsmyelitis. 

Schon  die  ersten  Gefrierschnitte  boten  nun  ein  über- 
raschendes Bild,  und  alle  späteren  Untersuchungen  aus  den 
verschiedensten  Theilen  des  Tumors  hatten  dasselbe  Resultat. 
Die  schon  macroscopisch  auffallende  Strumaähnlichkeit  trat 
mikroskopisch  in  geradezu  frappanter  Nachahmung  hervor.  Die 
centralen  Partien  des  Tumors  bestehen  aus  grossen  sich  anein- 
ander abplattenden  mit  Colloid  gefüllten  Follikeln,  die  mit  einem 
einschichtigen  cubischen  Epithel  ausgekleidet  und  von  einander 
durch  äusserst  geringes  gefässreiches  Bindegewebe  abgegrenzt 
sind.  Auch  die  Veränderungen,  die  wir  in  Struma  so  häufig 
sehen,  finden  wir  hier,  kleine  Hämorrhagien  mit  restirenden 
Pigmentinseln,    Desquamationsvorgänge  am  Epithel,  vereinzelte 
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Fettkropfchen  in  den  Epithelien  und  spärliche  Fettkörnchen- 
Zellen.  In  dieses  Gewebe  sind  eingelagert  unscharf  abgegrenzte 
Bezirke,  die  mehr  das  Bild  einer  parenchymatösen  Struma 
bieten,  kleinere  Hohlräume,  ev.  Hohlschläuche  mit  weniger 
massivem,  oft  körnigem  CoUoid,  aber  auch  hier  immer  Neigung 
des  Epithels  zu  folliculärer  Anordnung,  nirgends  carcinom- 
ähnliche  Zapfen  oder  Nester.  An  den  peripherischen  Partien  ist 
die  Follikelanordnung  nicht  so  deutlich,  es  dringen  hier  wachernde 
Zellhaufen  vor,  die  sich  jedoch  sehr  bald  zu  kleinen  Follikeln 
gruppiren.  Die  unregelmässige  Grenze  gegen  die  Musculatur 
wird  von  einer  fast  kernlosen,  schmalen  hyalinen  Zone  gebildet, 
der  erst  verschmälerte  und  schliesslich  normale  Muskelfasern 
folgen.  Zwischen  den  Tumormassen  sind  Reste  des  Muskel- 
gewebes nicht  mehr  nachweisbar.  Sehr  interessant  stellen  sich 
auch  die  Schnitte  durch  den  5ten  Brustwirbel  dar,  an  grosseo 
Partien  sehen  wir  nur  das  vorhin  geschilderte  Tumorgewebe: 
ab  und  zu  durchzieht  dasselbe  noch  ein  Knochenbalken  der 
Spongiosa.  Wo  der  Knochen  noch  besser  erhalten,  sehen  wir 
oft  schon  im  Marke  Zellhaufen,  die  sich  zu  Follikeln  anordnen; 
diese  grenzen  auch  oft  an  die  Knochenbalken  an  und  scheinen 
in  Vertiefungen  zu  liegen.  Nirgends  aber  verräth  der  Knochen 
irgend  eine  Reaction  gegen  seine  Zerstörung;  sein  Schwund  ge- 
schieht ohne  jede  Mitwirkung  von  Osteoklasten,  die  wir  doch 
sonst  bei  Knochenresorptions-Processen  so  eifrig  an  der  Arbeit 
sehen.  Andererseits  ist  auch  nirgends  ein  Vorgang,  der  sich 
als  Knochenneubildung  deuten  Hesse,  zu  bemerken.  Das  Colloid 
ist  theils  mehr  homogen  und  zeigt  dann  die  charakteristischen 
Vacuolen,  theils  mehr  körnig;  mit  Eosin  und  van  Gieson- 
scher  Färbung  verhält  es  sich  wie  SchilddrüsencoUoid;  in  Lymph- 
oder Blutgefässen  ist  mir  sein  Nachweis  nicht  gelungen. 

Aehnlichen  Bau  hat  die  Lendenwirbel-Metastase,  nur  sind 
die  Follikel  kleiner,  das  Colloid  spärlicher. 

Betrachten  wir  nun  das  mikroskopische  Bild,  dasf  die 
Schilddrüse  bietet;  ziemlich  grosse  colloidbaltige  Follikel,  zwischen 
denen  ein  zahlreiches  interfoUiculäres  Gewebe  eingeli^ert  ist,  an 
anderen  Stellen  normaler  kleinfolliculärer  Bau  mit  denselben 
regressiven  Veränderungen,  unter  denen  die  Epitheldesquama- 
tionen   stellenweise    am    auffallendsten    sind;    also     höchstens 
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Bilder,  wie  sie  Wolf  1er  dem  interfolliculären  diffusen  gelatinösen 
Adenome  zuschreibt;  nur  dass  kein  irgendwie  bemerkenswertber 
Grad  von  Vergrösserung  des  Organs  vorhanden  ist.  Der  er- 
wähnte Knoten  zeigt  neben  klein  folliculärem  Bau  in  hyaliner 
Grandsubstanz  kleine  solide  Follikel,  die  sich  histologisch  von 
Wölflers  Befunden  bei  fötalen  Adenomen  nicht  unterscheiden. 
In  der  verkalkten  Kapsel  des  Knotens  sind  zusammengepresste 
Follifcelreste  nachweisbar.  Die  Venen  boten  weder  makroskopisch 
noch  mikroskopisch  irgend  welche  Veränderungen.  Die  Schild- 
drusenkapsel ist  nirgends  durchbrochen,  auch  zwischen  die 
Trachealknorpel  ist,  wie  die  mikroskopische  ControUe  bestätigt, 
kein  Strumagewebe  eingewachsen.  Die  benachbarten  Lymph- 
drusen sind  völlig  normal. 

Zusammenfassend  lässt  sich  aussagen,  dass  wir  einen 
grösseren  und  einen  kleineren,  den  Knochen  und  die  umliegen- 
den Weichtheile  destruirenden  Tumor  vor  uns  haben,  der  histo- 
logisch völlig  das  Bild  einer  Struma  colloides  darbietet,  an  den 
Stellen  des  stärksten  Wachsthums  wie  eine  wuchernde  Struma 
aussieht,  ohne  irgendwie  in  seiner  histologischen  Structur  deut- 
liche Malignität  zu  verrathen.  Die  Schilddrüse  zeigt  massige 
Wucherungs Vorgänge,  die  das  Organ  als  Ganzes  nicht  vergrössert 
haben,  und  einen  kleinen  Adenomknoten,  Befunde,  die  irgend 
einen  Verdacht  auf  Malignität  nicht  zu  erwecken  vermögen.') 

Das  Rückenmark  zeigt  ausgesprochene  Compressionsmyelitis, 
auf-  und  absteigende  Degeneration. 

Diese  Thatsachen  legten  um  so  mehr  eine  Prüfung  der 
Frage  nahe,  ob  überhaupt  in  unsern  Wirbeltumoren  ein  Zu- 
sammenhang mit  der  Schilddrüse  besteht,  als  ein  früherer  ana- 
loger Fall,  auf  den  ich  später  zurückkommen  muss,  nach  ge- 
nauer Untersuchung  doch  eher  für  ein  Lympbangiosarkom  mit 
coUoider  Secretion  aufgefasst  worden  ist.  Es  ist  nicht  zu  bezwei- 
feln, dass  in  Lymphangiosarkomen  sich  Bilder  entwickeln  können, 
die  eine  colloide  Struma  mehr  oder  weniger  täuschend  nachzu- 
ahmen vermögen,  wenn  durch  Dilatation  der  Räume  und  Ein- 
dickung   des  Inhalts   die   Vorbedingungen   geschaffen  sind.     So 

0  Bei  der  Demonstration  im  Heidelberger  naturbistorisch-medicinischen 
Vereine  wurden  genau  entsprecbende  Bilder  aus  völlig  unverdächtigen 
Strumen  gezeigt. 
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glaubt  z.  B.  Neu  mann  in  seinem  Solitärtumor  des  Homerus 
ein  Entstehen  der  colloidhaltigen  Follikel  aas  dem  Lymph- 
gefassendothel  annehmen  zu  müssen  und  bezeichnet  ihn  als  ein 
alveoläres  Gallert-  oder  Colloidsarkom,  obwohl  nach  Beschreibung 
und  Abbildung  die  Zusammengehörigkeit  mit  den  zu  besprechen- 
den Tumoren  kaum  zu  bezweifeln  ist  und  er  selbst  die  Schild- 
drüsenähnlichkeit hervorhebt.  Auch  Zahnes  Fall,  den  sein 
Autor  als  centrales  hyperplastisches  Capillarangiom  der  Schädel- 
knochen  mit  Metastasen  deutet,  war  von  späteren  Bearbeitern 
(Bontsch)  ebenfalls  für  vorliegende  Gruppe  von  Tamoren  re- 
klamirt.  Und  auch  für  manche  anderen,  meist  als  Knochen- 
endotheliome  beschriebenen  Tumoren  liesse  sich  die  Zagehörig- 
keit vermuten  oder  wahrscheinlich  machen;  da  jedoch  meist 
die  Angaben  nicht  zu  völliger  Sicherheit  ausreichen,  werde  ich 
derartige  Fälle  aus  dem  Bereiche  meiner  Betrachtungen  lassen, 
obwohl  viele  Autoren  (z.  B.  Lücke,  Engelmann)  die  ausser- 
ordentliche Aehnlichkeit  mit  einer  coUoid  entarteten  Schilddrüse 
hervorheben. 

Erst  nachdem  Cohnheim  1876  mit  seiner  Auffassung  dieser 
Geschwülste  als  metastasirende  benigne  Strumen  hervortrat,  ist 
in  den  meisten  einschlägigen  Veröffentlichungen,  so  verschieden 
auch  im  Einzelnen  die  Auffassung  über  Entstehung  und  Wesen 
dieser  Geschwülste  ist,  der  Causalzusammenhang  mit  der  Schild- 
drüse von  vornherein  als  unbestritten  angenommen  worden. 
Nur  von  Recklinghausen  wehrt  sich  gegen  Cohnheim's 
Umdeutung  des  von  ihm  untersuchten  Runge'schen  Falles; 
allerdings  nimmt  dieser  durch  ausserordentlich  spärliche  CoUoid- 
bilduug  den  Typen  dieser  Geschwulstgattung  gegenüber  eine 
Ausnahmestellung  ein,  so  dass  sich  ohne  Nachuntersuchung  ein 
Urtheil  in  diesem  historischen  Streite  nicht  gewinnen  lässt 
Sonst  finden  wir  nirgends  eine  kritische  Besprechung,  ob  diese 
Tumoren  nicht  auch  ev.  ohne  Zusammenhang  mit  der  Schild- 
drüse auftreten  können.  Der  Grund  dafür  ist  offenbar  der,  dass 
eine  derart  überraschende  Nachahmung  der  Struma-Architektonik 
durch  Tumoren  anderer  Provenienz  den  Autoren  völlig  un- 
glaublich und  eine  Widerlegung  daher  unnöthig  erschien.  Dies 
wird  wohl  am  besten  durch  die  Thatsache  illustrirt,  dass  so 
vorzügliche  Kenner  der  normalen  und   erkrankten  Schilddrüse, 
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wie  Wolfler  und  v.  Eiselsberg,  kein  Wort  darüber  verlieren, 
ob  das  strumaäbnliohe  Bild  nicht  ev.  durch  andersartige  Tu- 
moren Yorgetänscht  werden  kann,  obwohl  sie  einige  ihrer  Fälle 
wegen  fehlenden  primären  Tumors  der  Schilddrüse  und  ihres 
klinisch  und  anatomisch  benignen  Charakters  als  räthselhaft 
bezeichnen.  Ein  directer  Beweis  ist  weder  in  dem  einen,  noch 
in  dem  andern  Sinne  geliefert  worden,  und  so  hat  Lu barsch 
Recht,  wenn  er  in  seinen  Ergebnissen  hinter  das  Referat  über  Feurers 
Fall  die  Frage  setzt,  ob  in  jenem  Schädeltumor  nicht  etwa  ein  endo- 
theliales Angiosarkom  mit  hyaliner  Degeneration  vorliegen  könne. 
Daher  sachte  ich  mir  in  unserem  Falle  ohne  Vorein- 
genommenheit ein  Urtheil  über  den  Zusammenhang  der  Knochen- 
tumoren mit  der  Schilddrüse  zn  bilden.  Meine  Untersuchungen 
gipfelten  daher  in  folgenden  zwei  Fragen: 

1.  Bestehen  diese  Tumoren  aus  Schilddrfisengewebe? 

2.  Wenn  dies  der  Fall,  wie  ist  ihr  Zusammenhang  mit  der 
Schilddrüse? 

I.  Um  der  ersten  Frage  näher  zu  treten,  wandte  ich  zu- 
nächst histologische  Methoden  an.  Im  groben  Aufbau  war 
jedenfalls  ein  charakteristischer  Unterschied  nicht  zu  erkennen. 
Auch^  die  feineren  Methoden  der  Granulauntersuchung,  denen 
ich  in  letzter  Zeit  Schilddrüsen  und  Strumen  der  verschiedensten 
Provenienz  unterworfen  hatte,  ergaben  in  dem  Tumor  völlig 
analoge  Bilder;  doch  hatte  ich  nicht  Gelegenheit  zur  Unter- 
suchung, ob  ähnliche  Granulirung  auch  an  Lymphangio-Sarkomen 
zu  erhalten  sind.  Supravitale  Granula,  die  ich  in  frischen 
Schilddrüsen  von  Menschen  und  Thieren  auffand,  Hessen  sich 
auch  bei  sofortiger  Untersuchung  während  der  Section  nicht 
nachweisen,  wohl,  weil  die  Section  erst  zu  spät  (14  Stunden 
post  exitum)  vorgenommen  werden  konnte.') 

*)  Doppelmesserschnitte  yon  frisch  operirten  Strumen,  in  günstigen 
Fällen  auch  noch  von  Leichenmaterial,  sowie  Schilddrosenstückchen 
von  Kaninchen  und  Hund  zeigten  nach  ein  bis  mehrstündigem  Ver- 
weilen in  dünner  Neutralroth-Eochsalzlosung  prachtvolle  fast  den 
ganzen  Zellleib  der  Epithelien  einnehmende  Granula,  die,  wie  auch 
sonst  bei  supravitalen  Färbungen,  mit  dem  Eintreten  der  Kernförbung 
abblassten  und  schliesslich  verschwanden.  Da  ich  diese  Beobachtun- 
gen an  der  Schilddrüse  noch  nicht  beschrieben  gefunden  habe,  glaube 
ich  eine  kurze  Notiz  hier  einfügen  zu  sollen. 

Archiv  1  pathol.  A.nat.  Bd.  170.  Hft.  8.  32 
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So  Hess  die  histologische  Untersuchung  zwar  keinen  cha- 
rakteristischen Unterschied  zwischen  Zeilen  und  Colloid  des 
Tumors  erkennen,  ein  positiver  Beweis  für  ihre  Schilddrüsen- 
natur war  jedoch  auf  diesem  Wege  ebensowenig  zu  erzielen. 

Nun  überlegte  ich  mir  die  Chancen  einer  chemischen 
Untersuchung;  ein  derartiges  Vorgehen  erschien  gerade  bei  der 
Schilddrüse  von  vornherein  aussichtsreich,  als  die  Untersuchungen 
der  letzten  Jahre  uns  für  sie  specifische  chemische  Substanzen 
auffinden  lehrten.  Die  wichtigste  Entdeckung  war  das  von 
Baumann  aufgefundene  Vorkommen  von  Jod  in  der  Schild- 
drüse erwachsener  Menschen  und  Thiere;  alle  späteren  Unter- 
suchungen haben  gezeigt,  dass  das  Schilddrusengewebe  geradezu 
als  Speicher  für  dieses  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  mit 
der  Nahrung  in  so  geringen  Mengen  zugeführte  Element 
dient.  Sieht  man  von  den  geringen  Jodmengen  in  der  Hypo- 
physis  ab,  so  scheinen  alle  Organe  und  Gewebe  sich  möglichst 
schnell  des  Jodes  zu  entledigen,  und  für  die  gröbere  chemische 
Untersuchung  ist  bis  jetzt  die  Schilddruse  das  einzige  Gewebe, 
in  dem  sich  bedeutendere  Jodmengen  finden.  Auch  die  That- 
Sache,  dass  das  Jod  im  Colloid  enthalten  ist  und  mit  dem 
CoUoidreichthum  die  Jodmenge  steigt,  —  wenn  auch  das 
Strumencolloid  relativ  jodärmer  als  normales  Colloid  ist,  — 
Hessen  für  unsern  colloidreichen  Tumor  günstige  Untersuchungen 
erhoifen.  Das  Material  hatte  seit  etwa  2  Monaten  in  ca.  50  7o 
Alkohol  gelegen,  —  ob  Formolhärtung  vorausgegangen,  ist  nicht 
sicher,  nach  der  Farbe  aber  wahrscheinlich  — ,  und  zwar  be- 
fanden sich  in  demselben  Glasgefäss  das  befallene  Stück  der 
Wirbelsäule  und  die  Halsorgane  mit  der  Schilddrüse.  Hiervon 
habe  ich  nach  der  ursprünglich  von  Baumann  angegebenen, 
von  Oswald  modificirten  Methode  5X  je  ca  20  g  des  Tumors, 
je  einmal  ebensoviel  der  Schilddrüse  und  anderer  noch  erreich- 
barer indifferenter  Organe  (Zunge,  Musculatur,  Fett)  verascht 
und  auf  Jod  untersucht.  Die  letzterwähnte  Bestimmung  wurde 
gemacht  um  folgenden  Einwänden  zu  begegnen  1.  es  hätte  mit  der 
medicamentösen  äusserlichen  und  innerlichen  Jodzufuhr  die  für 
gewöhnlich  rasche  Ausscheidung  des  Jods  nicht  gleichen  Schritt 
halten  können,  und  es  wäre  so  zu  einer  gleiohmässigen  Jod- 
überschwemmung dos  ganzen  Organismus  intra  vitaro  gekommen. 
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2,  Es  konnte  in  Folge  des  zweimonatlichen  gemeinsamen  Ver-^ 
weilens  der  Organe  entweder  durch  jodhaltige  Fixirungs- 
fliissigkeit  und  Verunreinigung  oder  auch  durch  Jodextraction 
der  Schilddräse  eine  allgemeine  Durchtränkung  mit  Jodsalzen 
stattgefunden  haben.  In  all  diesen  Fällen  hätten  sämmtliche 
Proben  positiv  ausfallen  müssen.  Dagegen  fand  sich  nun  in 
allen  5  untersuchten  Proben  des  Tumors  und  in  der  Schild- 
drüse eine  nicht  unbeträchtliche  Menge  Jod,  während  die  Probe 
aus  Zunge,  Musculatur  und  Fett  vollständig  negativ  ausfiel,  zu- 
gleich eine  werthvoUe  Reaction  auf  die  Reinheit  der  angewendeten 
Chemiealien. ') 

Dieses  Resultat  konnte  noch  an  einem  alten  Falle  vom 
Juni  1896,  also  nach  5}  Jahren,  controUirt  werden.  Da  auch 
Baumann  constatirt  hatte,  dass  ein  mehrjähriges  Alkohol- 
verweilen dem  Jodnachweis  in  Strumen  keinen  Abbruch  thut, 
konnte  auch  in  diesem  Falle  ein  Erfolg  erwartet  werden.  Auf- 
gehoben waren  hier  nur  die  Knochen  der  Wirbelsäule  mit  den 
Tumoren  ohne  die  Schilddrüse  in  Alkohol,  und  auch  hier  konnte 
in  etwa  20  g  Tumor  fast  übereinstimmender  Jodgehalt  fest- 
gestellt werden.    Von  dem  Falle  sei  hier  kurz  Folgendes  erwähnt: 

Bei  der  Section  eines  46j&hrigen  Ooldarbeiters,  der  vom  Mai  1895 
bis  Juni  i896  in  Behandlung  der  hiesigen  medicinischen  Klinik  des  Herrn 
Qebeimrath  Erb  gestanden  hatte,  fand  sich,  wie  klinisch  diagnosticirt  wart 
eine  Gompressionsmyelitis,  hervorgerufeu  durch  einen  Tumor  der  Wirbel- 
s&ale,  der  in  der  Hohe  des  S.  Brustwirbels  zu  einem  Gibbus  geführt  hatte; 
ein  zweiter  Tumor  hatte  den  1.  Lendenwirbel  und  seine  Umgebung  zerstört 
und  reichte  an  dem  Domfortsatz  bis  dicht  an  eine  unter  der  Haut  sitzende 
faustgrosse  Cyste,  deren  Entstehung  seit  2  Jahren  beobachtet  wurde;  sie 

*)  Wenn  ich  in  aller  Kurze  die  angewandte  Methode  angebe,  so  wurde  eine 
abgewogene  Menge  you  dem  zerkleinerten,  getrockneten  und  gepulyerten 
Tumor  im  Platintiegel  mit  Wasser  und  Aetznatron  verkohlt,  mit  Kali- 
salpeter bis  zur  völligen  Veraschung  geglüht.  Die  Asche  wurde  in  heissem 
Wasser  gelöst;  aus  dem  angesäuerten  Filtrat  das  freie  Jod  mit  Chloro- 
form extrahirt  und  die  Jod  menge  durch  colorimetrischen  Vergleich 
mit  einer  quantitativ  genau  bereiteten  Jodkalilösung  annähernd  be- 
stimmt Es  erwies  sich  zweckmässig,  einige  Tropfen  Natriumnitrit 
hinzuzusetzen,  da  hierdurch  in  einigen  Fällen  noch  etwas  Jod  in 
Freiheit  gesetzt  wurde,  ja  einmal  erst  hierdurch  deutlich  positiver 
Ausfall  herbeigeführt  wurde.  Natürlich  ist  derselbe  Zusatz  bei  den 
Controllproben  ohne  jede  Wirkung  geblieben. 

32* 
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war  von  einer  glatten  Wand  ausgekleidet,  in  deren  Orimde  eine  feine 
Oeffnung  liegt;  die  Sonde  dringt  hier  auf  Knochen  und  Tumor,  nicht  in 
den  Wirbelcanal.  Von  den  übrigen  Organen  ist  nur  bemerkenswerh  eine 
Struma,  die  klinisch  nicht  erwähnt  ist  und  anatomisch  offenbar  so  harmlos 
erschien,  dass  sie  nicht  aufgehoben  wurde.  Die  Erkrankung  hatte  Yor  über 
4  Jahren  mit  Stechen  und  Schmerzen  im  Kreuze  begonnen  und  ohne  be- 
kannte Ursache  seit  1^  Jahren  zu  typischer  Myelitis  transversa  geführt 
Der  Gibbus  der  Brustwirbelsäule  wurde  schon  beim  Eintritt  in  die  Klinik 
constatirt  Interessant  ist  an  dem  klinischen  Verlauf,  dass  auch  bei  diesem 
Patienten  die  Pulsfrequenz  fast  stets  über  90,  später  auch  ohne  Temperatur- 
erhöhung über  100  betrug  und  sich  das  Körpergewicht  in  dem  Jahre 
klinischer  Beobachtung  trotz  Fortschreitens  der  myelitischen  Symptome 
von  60  auf  75  kg  hob.  Von  dem  mikroskopischen  Bilde  brauche  ich  kaum 
etwas  Näheres  zu  erwähnen,  da  es  dem  vorigen  Falle  fast  völlig  gleicht; 
besonders  erscheint  das  GoUoid  hier  sehr  compact. 

Die  quantitative  Schätzung  der  Jodmenge  mittels  des  colori- 
metrischen  Verfahrens  ergaben  für  die  20  g  Tumor  Werte,  die 
etwa  3 — 5  mg  Jodkali  entsprachen;  ich  habe  jedoch  den  quanti- 
tativen Bestimmungen  keinen  besonderen  Werth  beigelegt,  speciell 
nicht  die  genauere  Methode  von  Oswald  angewandt,  weil  durch 
Fixirung,  Aufbewahrung  u.  s.  w.  so  wie  so  unberechenbare 
Factoren  eingeführt  waren,  auch  in  der  Menge  des  Jods  eine 
principielle  Bedeutung  nicht  erblickt  werden  konnte. 

Ich  möchte  noch  erwähnen,  dass  ich  gleichzeitig  4  primäre 
Enochentumoren  (2  myelogene,  2  periostale)  ebenfalls  dem  Jod- 
nachweis unterwarf  und  in  keinem  Falle  auch  nur  eine  Spar 
Jod  auffinden  konnte. 

Aufgabe  einer  künftigen  Untersuchung  eines  geeigneten 
Falles  wird  es  sein,  aus  einem  frischen  Tumor  die  Isolirung  der 
specifischen  Colloideiweisse  nach  Oswald  zu  versuchen.  Aach 
käme  eventuell  in  Betracht,  ob  sich  durch  einen  derartigen 
Tumor  im  Thierexperiment  die  verloren  gegangene  Schilddrüsen- 
function  vicariirend  ersetzen  lässt. 

Ob  in  unserem  Falle  die  geringen  Differenzen  in  dem  Jod- 
gehalt auf  den  auch  histologisch  nachweisbaren  Schwankungen 
der  Colloidmenge  beruhen,  konnte  nicht  sicher  entschieden 
werden.  Wie  sich  der  Jodgehalt  von  Tumoren  der  Schilddrüse 
selbst  verhält,  ist  noch  nie  systematisch  untersucht  worden;  es 
scheint,  dass  auch  in  den  Geschwülsten  das  Jod  an  das  Golloid 
gebunden   ist;   wenigstens   fand  ich  ein  im  Bau  etwas  zweifei- 
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baftes,  völlig  coUoidfreies  Sohilddräsenadenom  eines  ISjährigen 
Mädchens  auch  ohne  jeden  Jodgehalt.  Das  kleine  Adenom  von 
unserem  Falle  I  wurde  für  die  mikroskopische  Untersuchung 
aufgehoben  und  daher  nicht  chemisch  untersucht. 

Joduntersuchung  an  Metastasen  von  Schilddrusengeschwiilsten 
ist  nur  einmal  ausgeführt  worden.  Ewald  fand  1896  in  dem 
von  ihm  als  primärer  Tumor  angesehenen  walnussgrossen  Knoten 
der  Schilddruse,  der  scharf  begrenzt  und  zu  gelblichem,  fettigem 
Brei  zerfallen  war,  kein  Jod,  während  die  Lungen-  und  Lymph- 
drüsenmetastasen  jodhaltig  waren.  Die  Tumoren  in  Becken- 
knochen und  Leber  scheinen  nicht  untersucht.  Leider  fehlt 
jede  genauere  klinische  und  anatomische  Notiz,  so  dass  wir 
weder  darüber  unterrichtet  sind,  ob  die  Metastasen  colloidhaltig 
waren,  noch,  ob  im  Primärtumor  oder  in  den  Metastasen 
maligner  Bau  auffindbar  gewesen.  Der  Jodmangel  in  dem 
primären  Tumor  könnte  auf  Colloidfreiheit  oder  auch  auf  der 
scheinbar  hochgradigen  Degeneration  beruhen.  Ueberhaupt  fehlt 
der  Beweis,  dass  dieser  breiige  Knoten  in  der  Schilddrüse  wirk- 
lich der  primäre  Tumor  war;  nach  der  Beschreibung  macht  es 
nicht  gerade  den  Eindruck;  doch  soll  hier  nicht  näher  darauf 
eingegangen  werden;  als  wichtiges  Resultat  der  Ewald'schen 
Untersuchungen  lernten  wir,  dass  metastatische  Geschwülste 
von  Schilddrüsenbau  die  Jod-aufspeichernde  Function  der  Schild- 
drüse beibehalten  können  und  gewannen  so  ein  gewisses  Ver- 
ständniss  für  den  berühmten,  fast  einem  Experimente  gleichenden 
Fall  V.  Eiseis berg's.  Hier  besserten  sich  die  nach  totaler 
Thyreoidektomie  auftretenden  Ausfallserscheinungen  (initiale 
Tetanie.  Kachexia  thyreopriva)  mit  der  langsamen  Entwicklung 
des  kleinen  Tumors  im  Sternum.  Als  dieser  nach  3  Jahren 
jedoch  rapide  zu  wachsen  anfing  und  zu  seiner  Exstirpation 
zwang,  traten  wieder  heftige  Tetanieanfälle  undKachexie-Symptome 
auf,  die  auch  durch  Entwicklung  eines  Recidivs  nicht  mehr  be- 
seitigt werden  konnten.  Hier  hatte  also  der  Sternaltumor,  der, 
wie  früher  die  Struma,  zur  Zeit  der  Menses,  anzuschwellen  pflegte, 
die  Function  der  exstirpirten  Schilddrüse  übernommen. 

Es  braucht  kaum  näher  ausgeführt  zu  werden,  dass  in 
zweifelhaften  Fällen,  ausser  dem  hohen  theoretischen  Interesse, 
der  Jodnachweis   auch   von  hohem  diagnostischen  Werthe  sein 
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kann,  und  ich  glaube,  dass  die  erbitterte  Disoussion  in  den 
letzten  Berliner  medicinischen  Gesellschaften  über  gewisse 
Ovarialtumoren,  die  Pick  fär  aberrirte  Strumen,  Gott  ach  alk 
für  maligne  Folliculome  halt,  zum  mindesten  den  Versuch  des 
Jodnachweises  lohnen  würde.  Leider  habe  ich  einen  ent- 
sprechenden Tumor  nicht  zur  Verfügung  gehabt  Ein  doppel- 
seitiger Ovarialtumor,  der  neben  carcinomatösen  Partien  auch 
Stellen  enthält,  in  denen  kleine  colloidhaltige  Follikel  eine  ge- 
wisse Aehnlichkeit  mit  Schilddrusengewebe  bedingen,  erwies  sich 
als  völlig  jodfrei. 

Das  erwähnte  Streitobject  zwischen  Gohnheim  und  v.  Reck- 
linghauseo  würde  schon  von  vornherein  in  Folge  der  CoUoid- 
armuth  geringere  Aussichten  bieten. 

In   wie    weit   eine   derartige   chemische  Diagnose   in    ent- 

«  

sprechend  modificirter  Form  auch  auf  andere  Geschwülste  über- 
tragen werden  konnte,  entzieht  sich  hier  einer  ausführlicheren 
Besprechung.  Nur  ein  Wort  über  die  später  noch  zu  erwähnenden 
hypernephroiden  Tumoren,  sowie  gewisse  ihnen  so  aoflällig 
ähnelnde,  scheinbar  primäre  Knochengeschwülste,  die  nach 
Pick's  Ansicht  ebenfalls  von  Neben  nierenge  webe  ausgehende 
Neoplasmen  darstellen.  Würde  es  gelingen,  in  ihnen  specifische 
Substanzen  der  Nebenniere  nachzuweisen,  so  dürfte  Pick's 
Meinung  wohl  als  gesichert  gelten  dürfen.  Der  Glykogengehalt 
findet  sich  in  den  fraglichen  Enochentumoren  ebenfalls,  doch 
ist  er  ja  nichts  Specifisches  für  hypernephroide  Tumoren.  Neuer- 
dings hat  Gatti  in  Hypernephromen  einen  der  Nebenniere  sehr 
nahestehenden«  auffallend  hohen  Lecithingehalt  chemisch  con- 
statirt;  dieser  Nachweis  wäre  in  den  betrefifenden  Knochen- 
geschwülsten gewiss  von  Interesse,  jedoch  wohl  kaum  von  aus- 
schlaggebender Bedeutung,  da  Lecithin  überall  im  Körper  sich 
findet  und  rein  quantitative  Unterschiede  meist  nur  schwer  ver- 
werthbar  sind.  Ob  aber  die  specifischen  Substanzen  der  Neben- 
nieren, die  uns  bisher  bekannt  sind,  auch  in  ihren  Tumoren 
und  den  Hypernephromen  der  Niere  vorhanden  sind,  ist  meines 
Wissens  noch  nicht  geprüft.  Ein  durch  Operation  gewonnener 
hypernephroider  Tumor  der  Niere,  den  ich  daraufhin  unter- 
suchte, liess  weder  eine  Spur  der  charakteristischen  Grunfarbung 
mit  Ei^enchlorid,  noch  irgend  eine  Wirkung  auf  den  Blutdruck 
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eines  Eaninohens  erkennen.  Der  Tumor  bot  jedoch  sehr  starke 
Degeneration  dar,  so  dass  diese  einmalige  Untersuchung  nichts 
beweist,  jedenfalls  zur  Nachprüfung  auffordert. ') 

Zu  einem  läckenlosen  Beweise  für  die  Schilddrfisennatur 
unserer  Tumoren  würde  freilich  noch  gehören,  dass  das  GoUoid 
andersartiger  Tumoren  (Ovarialgeschwölste.  Lymphangiosarcome 
u.  s.  w.)  stets  Freiheit  von  Jod  ergiebt;  zu  derartiger  Prüfung 
hatte  ich  keine  Gelegenheit.  Mit  dieser  Einschränkung  darf  ich 
wohl  als  Ergebniss  vorliegender  histologischer  und  chemischer 
Untersuchungen  zusammenfassen,  dass  wir  in  unseren  Ge- 
schwülsten Schilddrüsengewebe  vor  uns  haben,  und  ich  wende 
mich  der  zweiten  vorhin  aufgeworfenen  Frage  zu: 

II.  In  welchem  genetischen  Zusammenhange  stehen  diese 
räthselhaften  Knochentumoren  mit  der  Schilddrüse? 

Die  erste  und  nächstliegende  Annahme  ist  zweifellos  die; 
es  liegt  uns  in  der  Schilddrüse  ein  maligner  Tumor  vor,  den 
wir  histologisch  nicht  zu  erkennen  vermögen,  der  seine  Metastasen 
in  unseren  Fällen  in  die  Wirbelsäule  gesetzt  hat. 

Wenn  ich  zwecks  genauer  Analyse  dieser  Annahme  die 
oben  beschriebenen  Fälle  im  Rahmen  der  bisher  publicirten 
betrachte,  so  erscheint  es  zweckmässig,  unsere  Knochentumoren 
in  einem  kurzen  Literaturüberblick')  zu  charakterisiren.    Fast 

0  Anmerkang  bei  der  Gorrectur:  Nach  Beendiguog  meiner  Arbeit 
erschien  im  2.  Hefte  des  169.  Bandes  dieses  Archivs  eine  „Notiz  ober 
eine  chemische  Methode,  Hypernephrome  (Nebennierentumoren)  der 
Niere  von  anderen  Nierengescbwülsten  zu  unterscheiden^  von  Crof  tan. 
Danach  soll  wässriger  Auszug  von  Nebennieren  und  ihren  Geschwülsten 

1.  bei    Hund   und   Kaninchen   experimentelle   Glykosurie   erzeugen, 

2.  ein  diastatisches  Ferment  enthalten,  3.  eine  durch  Jod  blau  ge- 
färbte Stärkeiösung  rasch  zu  entfärben  vermögen.  Die  beiden  ersten 
Reactionen  sind  vielen  menschlichen  Geweben  eigen.  Auch  die  dritte 
auf  die  Croftan  das  Hauptgewicht  legt,  besitzt  keine  für  die  Neben- 
niere specifische  Bedeutung;  von  mir  angestellte  Nachprnfungen 
ergaben,  dass  die  entfärbende  Kraft  auch  dem  Nierengewebe  zukommt, 
meist  in  etwas  geringerem,  manchmal  aber  auch  gleichem,  ja  sogar 
stärkeren  Grade  wie  der  Nebenniere.  Leber  und  Pancreas  entf&rbten 
meist  noch  stärker.  Nach  meinen  Erfahrungen  kann  mit  dieser  Methode 
eine  chemische  Diagnose  auf  Nebennierengewebe  nicht  gestellt  werden. 

^  Ich   citire   nur  die  Fälle,   in  denen  mir  etwas  besonders  bemerkens- 
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alle  Fälle  sind  bei  der  Operation  oder  bei  der  Section  aIb 
primäre  myelogene  Knoohensarcome  aafgefasst  und  erst  nach 
der  mikroskopischen  Untersuchung  in  Beziehung  zu  der  Schild- 
drüse gesetzt  worden;  meines  Wissens  ist  nur  einmal  von 
Gussenbauer  bei  bestehender  grosser,  klinisch  benigner  Struma 
die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  Strumametastase  der  Wirbel- 
säule gestellt  worden  und  durch  die  Operation  bestätigt.  Häufig 
an  Scheitelbeinen,  Stirnbein,  Unterkiefer  oder  den  Extremitaten- 
knochen  localisirt,  sind  unsere  Tumoren  Gegenstand  zahlreicher 
chirurgischer  Eingriffe  geworden,  und  mit  Erfolg.  Oft  waren 
die  Patienten  zur  Zeit  der  Veröffentlichung  viele  Jahre  nach 
der  Operation  völlig  gesund,  theils  entstanden  locale  Reddive, 
die  zum  Theil  wieder  mit  Erfolg  operativ  behandelt  wurden. 
Um  dies  an  einem  der  auffälligsten  Fälle  zu  erläutern,  möchte 
ich  kurz  einen  Fall  von  Riedel  citiren,  in  dem  10  Jahre  nach 
Entfernung  einer  schilddrüsenartigen  centralen  Unterkiefer- 
geschwulst ein  locales  Recidiv  auftrat,  ohne  dass  weder  bei  der 
Operation,  noch  bei  dem  Recidive  irgend  etwas  von  Struma  zu 
bemerken  war.  Ein  anderer  Fall  von  Riedel  war  nach  4  Jahren, 
von  V.  Eiseisberg  nach  8  Jahren,  von  Eraske  nach  3  Jahreo 
völlig  gesund,  und  derartige  Heilerfolge  gehören  keineswegs  zu 
den  Ausnahmen.  Und  dies,  obwohl  in  allen  Fällen  gegen  den 
vermeintlichen  Tumor  in  der  Schilddrüse  nichts  unternommeo 
worden  ist.  Die  Schilddrüse  erschien  klinisch  niemals  maligne, 
und  es  ist  kein  Fall  veröffentlicht,  in  dem  sie  später  deutlich 
maligne  geworden  wäre.  Meist  erschien  sie  strumös,  in  einigen 
Fällen  (Riedel,  Oderfeld,  Steinhaus,  Becker,  unser  Fall  I 
u.  A.)  ohne  jede  V ergrösser ung.  Leider  ist  sie  nur  in  einer 
geringen  Anzahl  von  Fällen  genau  anatomisch  untersucht,  theils, 
weil  sie  unverdächtig  erschien,  häufiger,  weil  in  Folge  des 
gunstigen  Ausgangs  die  Patienten  nicht  zur  Section  gekommen 
sind.  Es  wäre  interessant,  jetzt,  wo  über  eine  grosse  Anzahl 
von  Veröffentlichungen  wieder  fast  ein  Decennium  verflossen 
ist,  die  definitiven  Schicksale  der  Patienten  zu  verfolgen. 

werth  erscheint.  ZusammenstelluDgen  finden  sich  bei  Jäger,  Göbel, 
Honsell,  ausführliche  Literaturangaben  bei  y.  fiiselsberg.  Von 
neueren,  dort  noch  nicht  angeführten  Fällen  habe  ich  nur  die  von 
Becker,  Fabris,  Oderfeld-Steinhaus  gefunden. 
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Häufiger  sind  diese  Enochentomoren  solitar,  als  maltipel; 
gesellen  sich  noch  andere  Metastasen  hinzu,  so  sind  fast  regel- 
mässig Lymphdrüsen,  —  und  zwar  oft  die  den  Enochentumoren 
benachbarten  — ,  und  Lungen  befallen;  letztere,  meist  in  Form 
multipler  kleiner  Metastasen,  so  dass  viele  Autoren  sie  als 
secundär   von  den  Enochenmetastasen  aus  disseminirt  ansehen. 

So  viel  Charakteristika  ich  soeben  für  unsere  Enochen- 
tumoren aufgestellt  habe,  ebenso  viel  Räthsel  stellen  sich  der 
Auffassung  als  Metastasen  maligner  Strumen  entgegen.  Zum 
Vergleich  habe  ich  mir  eine  Zusammenstellung  exquisit  maligner 
Strumen  theils  aus  den  Protocollen  des  Instituts,  theils  aus  um- 
fassenden Veröffentlichungen  angefertigt.^)  Fast  ausnahmslos 
findet  sich  der  Verbreitungsmodus  auf  der  Blut-  und  Lymphbahn 
derart,  dass  der  Weg  durch  Metastasen  gekennzeichnet  ist. 
Schlägt  die  Dissemination  den  Lymphweg  ein,  so  sehen  wir  die 
Halslymphdrusen  entweder  allein  oder  mit  anderen  Organen 
combinirt  erkranken;  erfolgt  die  Verbreitung  auf  dem  Blutwege, 
so  sehen  wir  fast  ebenso  regelmässig  die  Passage  der  Geschwulst- 
keime durch  die  Lungencapillaren  in  Form  kleinerer  oder  grösserer 
LuDgenmetastasen  gekennzeichnet.  Fälle,  in  denen  ohne  Infection 
dieser  beiden  Filter  Metastasen  nur  in  anderen  Organen  und 
gar  noch  solitäre  auftreten,  sind  derart  vereinzelt,  dass  man  in 
jedem  an  einen  Ausnahmsmodus  denken  muss  (offenes  Foramen 
ovale,  retrograde,  lymphogene  oder  hämatogene  Verschleppung), 
für  mehrere  dieser  Fälle  glauben  die  Autoren  selbst  den  Aus- 
nahmsweg nachgewiesen  zu  haben.  So  erklärt  Eaufmann  seine 
solitären  (allerdings  mit  Lymphdrüsen betheiligung)  Sternum- 
metastasen  ohne  Lungenmetastasen  für  Continuitätsinfection  von 
den  früh  erkrankenden  retrosternalen  Lymphdrüsen  und  sieht 
diese  Ansicht  bestätigt  durch  das  Fehlen  schaliger  Knochen- 
auftreibung,  die  sonst  unsere  Tumoren  mit  den  primär  myelo- 
genen Sarcomen  theilen.  So  folgert  Zahn  eine  Verschleppung 
durch  das  ofi'ene  Foramen  ovale  in  die  linke  Nebenniere  und 
die  rechte  Niere  bei  Freibleiben  der  Lungen.  So  beschreibt 
Elschnigg  eine  Metastase  durch  rückläufige  Venenembolie  in 
den  Sinus  cavernosus,  und  dies  ist  auch  ein  Weg,  auf  dem  wir 

0  Benutzt  ivurden  Kaufmann,  Kose,  Braun,  y.  Hofmann,  Hinter-' 
stoisser,  sowie  viele  einzelne  Publicationen. 
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UDS  event.  die  ^räthselhafte**  Solitärmetastase  von  Kaufmann 
in  Keilbein,  Siebbein  and  Orbitaidacb,  sowie  den  Fall  von 
Harmer  (Solitärmetastase  im  Eeilbeinkörper  mit  Uebergreifen 
auf  Schädelbasis  und  Nasenhöhle)  zu  Stande  gekommen 
denken  können;  im  letzterwähnten  Falle  ist  ausserdem  die 
Section  nicht  gemacht,  die  Schilddrüse  klinisch  nicht  sicher 
maligne,  bei  dem  seltenen  Zusammentreffen  von  Basedow-Sym- 
ptomen und  Struma  maligna  sogar  unwahrscheinlich,  worauf 
der  Verfasser  selbst  hinweist. 

Als  Ergebniss  des  Studiums  der  Schilddrüsenkrebse  lasst 
sich  aussagen,  dass  ich  in  ganz  seltenen  Fällen  multiple  Meta- 
stasen ohne  Lymphdrüsen-  oder  Lungen-Betheiligung  in  noch 
weitaus  selteneren  Fällen  eine  solitäre  Enochenmetastase  unter 
den   gleichen  Bedingungen   in  der  Literatur  aufgefunden  habe. 

Nehmen  wir  für  die  folgenden  Betrachtungen  einmal  als 
Typus  einen  solitären  Enochentumor  ohne  Metastasen  in  inneren 
Organen,  bei  klinisch  benigner  Struma  oder  völlig  fehlender 
Schilddrüsenvergrösserung,  die  trotz  Jahre  langer  Beobachtung 
ihre  Benignität  bewahrt  hat.  Wir  sind  dazu  berechtigt,  da  die 
Zahl  der  Veröffentlichungen  sie  aus  dem  Bereiche  des  Zufälligen 
entrückt  hat.  Betrachten  wir  diese  Tumoren  als  Metastasen 
eines  verborgenen  Schilddrüsencarcinoms,  so  sind  wir  zu  folgenden 
Annahmen  gezwungen. 

1.  Es  ist  in  der  Schilddrüse  ein  maligner  Tumor  vorhanden, 
der  sehr  klein  oder  von  massiger  Grösse,  keine  starke  Wachs- 
thumstendenz  oder  destruirende  Eigenschaften  auf  die  Umgebung 
verräth. 

2.  Dieser  Tumor  hat  einmal  in  Jahre  langem  Bestände 
Zellen  ausgesandt,  die  nicht  von  dem  nächsten  Filter  (Lymph- 
drüsen oder  Lungen)  aufgefangen  werden  und  dort  zu  Metastasen 
auswachsen,  sondern  dieselben  passiren,  sich  in  einem  Enochen 
localisiren  und  wenn  auch  ein  langsames,  so  doch  äusserst 
destruirendes  Wachsthum  oft  zu  enormer  Grösse  entfalten. 

3.  Nach  dieser  einmaligen  Leistung  verhält  sich  der  maligne 
Tumor  in  der  Schilddruse  völlig  gutartig  und  trotz  seines  Ver- 
weilens  im  Eörper,  während  die  Metastase  vielleicht  schon 
recidivirt  hat,  führt  er  Jahre  lang  weder  zu  örtlicher  Malignitat 
noch  zu  weiterer  Metastasenbildung. 
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Jede  dieser  aogeffibrien  Sonderbarkeiten  kommt  unbestritten 
aach  einmal  bei  anderen  malignen  Tumoren  vor;  so  findet  sich 
ein  klinisches  Fehlen  des  Primärtumors  manchmal  bei  latent 
verlaufenden  Magencarcinomen,  bei  Prostatacarcinomen  (v.  Reck- 
linghausen),  dabei  häufig  auch  ein  Missverhältniss  in  der 
Grösse  zwlschem  primärem  Tumor  und  seinen  Metastasen;  ich 
erinnere  an  gewisse  Melanosarcom-Metastasen,  an  riesige  Drusen- 
pakete bei  kleinen  Scirrhen  der  Mamma  u.  s.  w.  Auch  Ueber- 
gehen  der  Lungen  finden  wir  trotz  hämatogener  Verschleppung; 
z.  B.  bei  Mammacarcinom-Metastasen  der  Leber,  falls  hier  nicht 
retrograde  Verschleppung  vorliegt,  bei  der  sogenannten  Capillar- 
embolie  von  Zahn,  und  scheinbar  in  fast  regelmässiger  Weise 
bei  von  Recklinghausen's  Prostatacarcinomen  mit  osteo- 
plastischen Enochenmetastasen ;  in  5  Fällen  v.  Reckling- 
hausen^s  und  3  Erbslöh's  zeigte  sich  nur  einmal  die  Lunge 
betheiligt  und  dies  offenbar  durch  retrograden  Transport  von 
den  Lymphdrüsen.  Da  diese  Carcinome,  —  und  nach  v.  Reck- 
linghausen  verhalten  sich  gewisse  Mammacarcinome  ebenso  — , 
mit  Vorliebe  in  das  Knochensystem  zu  metastasiren  pflegen, 
moss  ich  hier  auf  die  nicht  zu  unterschätzenden  Verschieden- 
heiten mit  unseren  Schilddrusentumoren  hinweisen:  1.  Es  ge- 
lang immer,  den  primären  Tumor  in  der  Prostata  nachzuweisen. 
2.  Stets  waren  die  regionären  Drüsen  erkrankt,  oft  so,  dass  der 
ganze  Weg  der  Infection  gekennzeichnet  war.  3.  Stets  waren 
die  Metastasen  derart  zahlreich,  dass  oft  die  meisten  Knochen 
ergriffen  waren.  Solitärmetastasen  sind  nie  beobachtet.  4.  Im 
Knochen  fand  sich  stets  carcinomatöse  Ostitis,  Abbau  durch 
Osteoklasten,  Knochenanbau  durch  Osteoblasten;  im  Zusammen- 
hang damit  keine  Knochendeformitäten  oder  Spontanfracturen; 
bemerkenswerthe  Knochenneubildung  ist  bei  unseren  Tumoren 
nie  beschrieben,  entzündliche  Symptome  (Schmerz)  nie  beobachtet. 
Es  ist  dies  Verhalten  deshalb  wichtig,  weil  sich  unsere  Tumoren 
viel  weniger  leicht  der  klinischen  und  anatomischen  Beobachtung 
zu  entziehen  vermögen,  während  die  osteoplastischen  Metastasen 
oft  erst  durch  die  Section  oder  durch  Zufall  aufgedeckt  werden. 
Von  unseren  typischen  Solitärtumoren  unterscheiden  sich  diese 
Formen  so  wesentlich,  dass  sie  nicht  als  Analoga  betrachtet 
werden  köonen;  dagegen  giebt  es  auch  für  die  Schilddrüse  einige 
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Fälle,  die  event.  gewisse  Aehnliohkeit  mit  ihnen  darbieten, 
multiple  Knochenmetastasen  bei  Schilddrüsencarcinom  (2  Fälle 
von  Muller,  event.  Zahn,  Middeldorpf-Metzner,  obwohl 
letztere  die  Metastasen  von  dem  Hinlerhaupttumor  herleiten). 
Auf  V.  Recklinghausen's  Vorstellungen  über  die  Entstehung 
solcher  auf  Lymphdrüsen  und  Skeletsystem  beschränkten  Meta- 
stasen muss  ich  später  zurückkommen. 

Ferner  finden  sich  Metastasen  möglicher  Weise  mit  Ueber- 
gehung  der  Lunge  in  den  Fällen  von  Helferich  und  Geissler, 
auf  die  ich  gleich  noch  eingehen  muss,  weil  sie  ausserdem  noch 
solitäre  Metastasen  entfernter  Tumoren  darstellen.  Geissler 
beschreibt  einen  faustgrossen  Tumor  des  Schulterblatts  bei  drei- 
markstückgrossem  Blasenkrebs;  da  die  Section  nicht  gemacht 
ist,  ist  weder  die  solitäre  Natur  der  Metastase  gesichert,  noch 
paradoxe  Embolie  ausgeschlossen;  ferner  endete  im  Gegensatz 
zu  unseren  Tumoren  der  Fall  schon  nach  1  Jahre  letal.  Auch 
der  Fall  von  Helferich  ist  nicht  durch  Section  erhärtet;  hier 
hatte  sich  bei  erbsengrossem,  seit  4  Jahren  bestehendem  Lippen- 
carcinom  seit  1  Jahr  eine  grosse  Metastase  im  Vorderarm  ge- 
bildet; alle  von  Helfe  rieh  als  Analoga  für  dieses  Missverhältniss 
zwischen  Primärtumor  und  Metastase  aus  der  Literatur  heran 
gezogenen  Fälle  betreifen  regionäre  Drüsen  und  kommen  daher 
im  letzterwähnten  Zusammenhang  nicht  in  Betracht,  da  gerade 
auf  das  Ueberspringen  der  nächstgelegenen  Filter  Werth  ge- 
legt wurde. 

Obwohl  natürlich  nicht  behauptet  werden  soll,  dass  ähnliche 
Fälle  nicht  noch  hier  und  da  in  der  Geschwulstcasuistik  ver- 
borgen sind,  da  eine  systematische  Untersuchung  daraufhin  nicht 
stattgefunden  hat,  gehören  derartige  Solitärmetastasen  mit  Ueber- 
springen von  Lymphdrüsen  und  Lungen  doch  zu  den  grössten 
Ausnahmen  und  sind  nur  als  Combinationen  mehrerer  Zufällig- 
keiten zu  verstehen.  Und  das  sollte  für  gewisse  Schilddrüsen- 
tumoren  sogar  einem  Typus  entsprechen?  Zudem  ist  mir  bei 
auderen  Tumoren  kein  Fall  bekannt,  wo  nach  Entfernung  der 
Metastase  und  Zurücklassung  des  primären  Tumors  für  Jahre 
Heilung  erfolgte  und  der  Primärtumor  sich  nicht  später  wieder 
durch  locales  Wachsthum  oder  Metästasirnng  bemerkbar  ge- 
macht hätte. 
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Ich  glaube,  gezeigt  zu  haben,  dass  diese  Knochentumoren 
sich  von  allen  übrigen  Metastasen  maligner  Geschwülste  auffallig 
unterscheiden;  ihre  nicht  unbeträchtliche  Zahl  hebt  sie  über 
die  Möglichkeit  einer  Zafallscombination  hinaus,  und  wir  müssen 
versuchen,  ob  sich  nicht  andere  Erklärungsmöglichkeiten  finden 
lassen,  die  ihren  Eigenarten  in  höherem  Grade  gerecht  werden. 

Zuvor  jedoch  muss  ich  dem  Einwände  begegnen,  es  handle 
sich  bei  unsern  Tumoren  überhaupt  nicht  um  maligne  Ge- 
schwülste, sondern  nur  um  wachsendes  Schilddrüsen-  oder  Struma- 
Gewebe,  das  durch  irgend  einen  Zufall  in  den  Knochen  gelangt 
ist.  Obwohl  ich  zugebe,  dass  mich  an  meinen  Fällen  zuerst 
nichts  so  frappirt  hat,  wie  diese  ihrem  Wesen  nach  so  exquisit 
malignen,  ihrem  histologischen  Bilde  nach  benignen  Geschwulst- 
formen, so  habe  ich  bisher  den  histologischen  Befund  nicht  in 
das  Bereich  meiner  Betrachtungen  gezogen,  und  zwar  aus  dem 
Grunde,  weil  hier  in  der  Literatur  eine  Verwirrung  herracht, 
dass  man  zu  sehr  vielen  Publicationen  nur  sehr  schwierig 
Stellung  nehmen  kann.  Im  Wesentlichen  beruht  das  darauf, 
dass  die  Autoren  den  Begriff  der  Malignität  verschieden  hand- 
haben. Wer  die  Benignität  und  Malignität  nur  nach  dem 
histologischen  Aufbau  beurtheilt,  nach  der  geringeren  oder 
grösseren  Entfernung  vom  Typus  des  Mattergewebes,  wird  oft 
derartige  Tumoren  völlig  durchsuchen  können,  ohne  zu  dem 
Resultate  der  Malignität  zu  kommen.  Von  diesem  Standpunkte 
aus  ist  es  consequent,  derartige  Geschwülste  bei  vorhandener 
Struma  als  Strumametastasen  aufzufassen,  d.  h.  als  metasta- 
sirende  benigne  Adenome  (Cohnheim,  Riedel,  Gussenbauer, 
Bontsch,  Jaeger,  Litten,  Göbel,  Fabris);  über  die  Be- 
deutung hat  wieder  jeder  Autor  seine  besondere  Ansicht.  Cohn- 
heim sieht  im  Verein  mit  anderen  metastasirenden  benignen 
Geschwülsten  darin  den  Beweis,  dass  zur  Geschwulstbildung 
weniger  der  Charakter  der  verschleppten  Zellen,  als  die  Dis- 
position, d.  i.  mangelnde  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus 
oder  seiner  Theile  nöthig  sei.  Bontsch  sieht  darin  einen 
Regenerationsvorgang  in  Analogie  einerseits  der  Hypertrophie 
stehen  gebliebener  Theile  nach  Exstirpation,  der  Transplanta- 
tionen andererseits,  wobei  er  allerdings  den  Beweis  für  die 
Funotionsuntüchtigkeit    der   Schilddrüse   schuldig   geblieben   ist 
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(ich  bemerke,  dass  der  vorhandene  Jodgehalt  der  Schilddrase 
io  unserem  Falle  I  diese  Annahme  unwahrscheinlich  macht). 
Metzner  macht  darauf  aufmerksam ^  dass  Exstirpation  der  Meta- 
stasen niemals  Ausfallserscheinungen  gemacht  hat.'  Bei  fehlender 
Schilddrüsenvergrösserung  sehen  die  von  diesem  Standpunkte  aus- 
gehenden Autoren  in  unseren  Enochengeschwulsten  einfache  Meta- 
stasen der  normalen  Schilddrüse  in  Analogiezuden  gelungenen  Trans- 
plantationen (Becker,  Oderfeld-Steinhaus).  Einer  zweiten 
Gruppe  von  Autoren  scheint  das  destruirende  Wachsthum  nicht 
mit  solchen  Ansichten  zu  harmoniren;  sie  bezeichnen  diese 
Tumoren  als  Adenoma  destruens  oder  malignum  (Wolfler, 
Middeldorpf),  Feurer). 

Die  dritte  und  grösste  Gruppe  der  Autoren  folgt  v.  Eisels- 
berg's  Beispiel,  sieht  in  dem  destruirenden  Wachsthum  und 
der  Metastasirung  die  wesentlichsten  Charakteristika  der  Maligni- 
tät  und  bezeichnet  unsere  Tumoren  als  Adenocarcinome  (M. 
B.  Schmidt,  Ewald  und  viele  Andere),  v.  Eiseisberg  mit 
dem  speciellen  Hinweis,  dass  oft  neben  den  rein  adenomatösen 
Stellen  sich  auch  carcinomatöse  auffinden  lassen.  Letzterer 
Slandpunkt  hat  leider  zu  der  Unmöglichkeit  gefuhrt,  in  vielen 
Publicationen,  denen  keine  ausführliche  Beschreibung  beigegeben 
ist,  zu  entscheiden,  ob  wir  eine  typisch  strumös  gebaute  Neu- 
bildung vor  uns  haben,  oder  eine  weit  verdächtigere  Form,  die 
auch  noch  Drüsenbau  hat  (etwa  ein  Gylinderzellencarcinom). 
Z)im  Beispiel  kann  es  so  vorkommen,  dass  ein  wegen  des  Vor- 
handenseins von  Metastasen  als  primärer  Tumor  angesprochene 
Knoten  in  der  Schilddrüse,  trotz  seines  Baues  wie  ein  einfaches 
Adenom,  als  Adenocarcinom  in  der  Literatur  sich  forterbt 

In  Folge  dieser  Differenzen  in  Auffassung  und  Ausdruck 
glaube  ich  es  nicht  umgehen  zu  können,  zu  den  berührten 
Fragen  wenigstens  in  so  weit  Stellung  zu  nehmen,  dass  der 
Leser  weiss,  was  ich  unter  dem  für  die  späteren  Auseinander- 
setzungen unvermeidlichen  Begriffe  der  Malignität  und  seiner 
Beziehungen  zu  dem  malignen,  bezw.  benignen  Baue  verstehen 
will;  ich  bemerke  ausdrücklich,  dass  es  sich  hier  nur  um  Defi- 
nitionen von  Begriffen  handelt,  die  natürlich  keinen  Anspruch 

1)  Metzner,   der  denselben  Fall  aasführlich  bearbeitet,  beceicbnet  ihn 
als  Struma  mit  multiplen  Knochen metastasen. 
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auf  Unfehlbarkeit  machen  wollen,  die  aber  in  dieser  Arbeit 
consequent  im  angegebenen  Sinne  Verwendung  finden  sollen; 
es  wird  dann  auch  dem,  der  fär  seine  Person  andere  Definitionen 
für  sachlicher  und  richtiger  hält,  leicht  sein,  die  späteren  That- 
Sachen  und  Erwägungen  unmittelbar  in  seine  Vorstellung  zu 
übersetzen.  Ein  derartiges  Vorgehen  ist  bei  der  heutigen  Un- 
kenntniss  über  das  Wesen  der  Malignität  nöthig,  und  könnte 
wohl  erst  durch  die  Möglichkeit  einer  ätiologischen  Geschwulst- 
eintheilung  überflüssig  werden. 

Der  ursprüngliche  Begriff  der  Malignität  —  von  der  Malig- 
nität durch  specielle  Localisation  dürfen  wir  hier  wohl  absehen  — , 
war  ein  klinischer  und  makroskopisch  anatomischer;  es  fielen 
darunter  alle/  Geschwülste,  die  nicht  nur  local  das  Muttergewebe 
zerstören,  sondern  auch  entfernte  Theile  inficiren.  Die  Forschung 
schied  aus  diesen  die  Infectionsgeschwülste  aus  und  stellte  sich 
die  Frage,  ob  die  zurückbleibenden  Geschwülste  nicht  schon  aus 
ihrem  histologischen  Aufbau  als  gut-  und  bösartig  zu  erkennen 
seien.  Nachdem  Virchow  die  Ansichten  über  eine  specifische 
Krebszelle  widerlegt  und  der  Lehre  zum  Siege  verhalf,  dass  die 
Geschwulstzellen  von  den  Körperzellen  abstammen  und  die  Ge- 
setze des  Körpers  auch  die  Geschwulst  beherrschen,  musste  man 
nach  feineren  histologischen  Unterscheidungen  suchen.  Die  Folge- 
zeit ergab  nun  als  Thatsache,  dass  allerdings  sich  der  Charakter 
einer  Geschwulst  meist  in  ihrem  Aufbau  widerspiegelt.  Und 
doch  wird  auch  der  erfahrenste  histologische  Pathologe  hin  und 
wieder  Formen  begegnen,  denen  er  ihr  späteres  Verhalten  dem 
Patienten  gegenüber  allein  aus  dem  histologischen  Bilde 
nicht  ansehen  kann  (ich  erinnere  an  gewisse  Fibrosarcome,  an 
die  später  zu  besprechenden  Schilddrüsenadenome  und  Strumen 
u.  8.  w.).  Ich  glaube  daher,  dass  in  manchen  Fällen  nur  der 
Nachweis  des  destruirenden  Wachsthums  und  der  Metastasen- 
bildung die  Entscheidung  über  die  Natur  einer  Geschwulst  bringen 
kann.  Daraus  folgt,  dass  wir  am  besten  bei  dem  ursprünglichen 
Begriffe  der  Malignität  bleiben  und  als  ihre  Hauptcharakteristika 
ansehen  1.  das  schrankenlose  Wuchern,  das  Nichtrespectiren  der 
physiologischen  Grenzen,  mit  anderen  Werten  das  destruirende 
Wachsthum,  2.  die  Fähigkeit  einer  Geschwulst,  ihren  Tochter- 
zellen dieselben  Eigenschaften  zu  vererben,  die  diese  unter  Um- 
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standen  nach  Verschleppung  in  anderen  Organen  zur  Entfaltung 
zu  bringen  vermögen ;  das  ist  kurz  gesagt  die  Metastasenbildang. 

Der  maligne  Bau  ist  erst  eine  Erfahrungsthatsache,  die  die 
Pathologie  aus  unzähligen  Beobachtungen  abstrahirt  hat,  der 
uns  häufig  schon  das  spätere  Schicksal  eines  Tumors,  wenn  er 
im  Körper  verbleibt,  prophezeien  lässt,  vielleicht  schon  zu  einer 
Zeit,  wo  die  Geschwulst  noch  kaum  deutliches  destruirendes 
Wachsthum  zeigt  und  noch  keine  Metastasen  gebildet  hat  Von 
diesem  Standpunkte  aus  darf  nun  aus  einzelnen  Beobachtungen, 
dasiein  Tumor  trotz  destruirenden  Wachsthums  und  Metastasirung 
nirgends  malignen  Bau  erkennen  lässt,  logischer  Weise  nicht 
geschlossen  werden,  dass  dieser  Tumor  auch  benigne  sei,  sondern 
wir  müssen  umgekehrt  zugeben,  dass  wir  eben  nicht  in  jedem 
Falle  die  Malignität  histologisch  erkennen  können. 

Vergleichen  wir  hiermit  die  älteren  und  neueren  Arbeiten 
über  Geschwülste,  so  finde  ich  in  Virchow's  krankhaften  6e* 
schwülsten  dieselbe  Ansicht  Während  einerseits  die  gutartigen 
Geschwülste  „im  Grossen^  seiner  homologen,  die  bösartigen  der 
heterologen  Gruppe  entsprechen,  giebt  er  für  die  Heterologie 
folgende  Merkmale  an: 

1.  die  locale  Progression, 

2.  die  Recidivirung  in  loco  nach  der  Exstirpation, 

3.  die  Erkrankung  der  Lymphdrüsen, 

4.  die  Bildung  der  metastatischen  Heerde  in  entfernten 
Organen,  die  Generalisation. 

Und  iu  der  Cellularpathologie  spricht  er  aus,  dass  es  nicht 
darauf  ankommt,  ob  die  Neubildung  vom  physiologischen  Typus 
abweicht,  sondern  nur  auf  ihr  Verhalten  dem  Mutterboden  gegen- 
über. Auch  in  Lubarsch's  Geschwulstreferat  finde  ich  die 
Ansicht  vertreten,  dass  nur  auf  Grund  des  schrankenlosen  Wachs- 
thums, d.  h.  nach  Durchbruch  der  physiologischen  Grenzen,  die 
Diagnose  auf  Carcinom  gestellt  werden  kann,  wenn  man  auch 
noch  das  Gesetz  im  Auge  behält,  dass  jede  autonome  Neubildung 

„atypisch   in  Bezug   auf  die  Eörperform^   ist Daraus 

ergiebt  sich  allerdings  für  die  Praxis,  dass  wir  auch  jedes  destru- 
irende  Adenom  —  mag  es  auch  noch  so  typisch  den  Bau  des 
Muttergewebes  widergeben  —  als  Carcinom  bezeichnen  müssen/ 
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Ja,  auch  vönHansemann,  der  die  primäre Zellveränderang 
für  die  er  einen  morphologischen  Ausdruck  gefunden  zu  haben 
glaubt,  als  die  Ursache  der  malignen  Geschwülste  ansieht, 
definirt  den  Begriff  der  Malignität  nur  mit  dem  destruirenden 
Wachsthum  und  der  Metastasenbildung  und  kennt  maligne  Ge- 
schwulste ohne  anaplastische  Veränderungen  der  Zellen. 

Mit  am  klarsten  geht  die  Schwierigkeit  der  histologischen 
Diagnose  an  Schilddrüsengeschwülsten  hervor.  Ich  brauche  nur 
an  folgende  paradoxe  Erscheinungen  zu  erinnern.    Es  giebt: 

1.  Adenome,  die  stellenweise  oder  ganz  kaum  von  Carci- 
nomen  zu  unterscheiden  sind,  die  jedoch  klinisch  stets  benigne 
bleiben.  Wolf  1er  betont  derartige  Uebergangsbilder  bei  den 
foetalen  Adenomen,  sowie  bei  den  diffusen,  interfoUiculären 
Adenomen,  ganz  zu  schweigen  von  der  Unmöglichkeit  ein  Cylinder- 
zellenadenom  der  Schildrüse  von  einem  Cylinderzellencarcinom 
dem  histologischen  Bilde  nach  zu  unterscheiden. 

2.  Zweitens  kennen  wir  Geschwülste  die  nirgends  malignen 
Bau  haben,  trotzdem  aber  in  die  Nachbarschaft  destruirend 
wachsen,  also  nicht  etwa  nur  durch  Yergrösserung  in  toto  andere 
Gewebe  zur  Druckusur  bringen,  sondern  dieselben  infiltriren,  sie 
durchwachsen  und  zerstören,  sowie  in  die  Lymphdrüsen  eben- 
falls mit  rein  adenomatösen  Baue  metastasiren  können.  Ein 
einwandsfreier  Fall  dieser  Art  ist  für  die  Schilddrüse  von 
Meyer  beschrieben,  nehmlich  eine  Geschwulst,  die  bei  der  histo- 
logischen Untersuchung  nur  colloidhaltige  Follikel  und  wucherndes 
Drüsengewebe  erkennen  liess,  trotzdem  Trachealwand  mit  Knorpeln 
destruirte  und  in  den  nächsten  Lymphdrüsen  Metastasen  von 
gleichfalls  adenomatösem  Baue  absetzte.  Ob  nicht  Pal  tauf 's 
Fall  trotz  der  anderen  Deutung  seines  Autors  doch  einen  Ueber- 
gang  hierzu  bildet,  kann  hier  nicht  näher  erörtert  werden. 
Aehnlich  verhalten  sich  im  Principe  unsere  Enochentumoren. 

3.  Und  schliesslich  weisen  auch  ächte  Carcinome  noch  Stellen 
mit  benignem  Bau  auf,  und  vermögen  Metastasen  in  Lungen 
und  Lymphdrüsen  zu  entsenden,  die  entweder  neben  carcinoma- 
tösen  noch  adenomatöse  Stellen  euthalten  oder  die  wieder  völlig 
wie  typisches  Strumagewebe  aussehen  (Heschl-Wölf  1er,  Eber  th). 
Letzteres  Verhältniss  charakterisirt  Eberth  mit  der  Bezeichnung: 
„Umkehr  zum  Besseren.^ 

ArclÜT  t  ptthol.  AsAt  Bd.  170.  Hft.  8.  33 
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Diese  Erwägungen  veranlassen  mich,  für  schilddrosenartige 
Geschwülste  erst  in  zweiter  Linie  den  sogenannten  malignen 
Bau  zur  Einreihung  heranzuziehen  und  den  Hauptwerth  auf 
das  destruirende  Wachsthum,  sodann  auf  die  Metastasenbildung 
zu  legen,  wobei  zu  beachten  ist,  dass  wie  vorhin  ausgeführt,  die 
malignen  Geschwülste  in  überwiegender  Häufigkeit  zunächst  in 
die  regionären  Lymphdrusen  oder  die  Lungen  metastasiren. 

Als  Nutzanwendung  für   unsere  Fälle  ergiebt  sich  hieraus: 

1.  In  der  Schilddrüse  ist  trotz  genauer  Untersuchung  ein 
maligner  Tumor  nicht  nachzuweisen,  wenn  auch  andererseits 
nicht  mit  apodictischer  Sicherheit  auszuschliessen. 

2.  Die  Enochentumoren   sind   in  Folge  ihres  destruirenden 
Wachsthums  als  maligne  zu  betrachten.     Ob  man  sie  dann  als 
maligne    Adenome    oder   Adenocarcinome    bezeichnen    will,   ist 
lediglich  Sache  der  Namengebung  oder  Verständigung;  wie  oben 
schon  erwähnt,  wärp  es  praktischer,  jedenfalls  einen  Unterschied 
zwischen  unseren  exquisit  strumösen  Neubildungen  und  anderen 
adenomatös    gebauten    Schilddrüsencarcinomen    (Cylinderzellen- 
carcinomen),  etwa  durch  den  Zusatz  colloides  schon  im  Namen 
auszudrücken.    Auf  die  interessante  Frage  über  Functionen  der 
Geschwülste,    speciell    maligner    Tumoren,    einzugehen,    wurde 
ausserhalb  des  Rahmens  dieser  Arbeit  liegen;  das  meiste  darüber 
Bekannte  findet  sich  bei  M.  B.  Schmidt  und  Albreoht    Wenn 
wir   die  Thatsache,   dass   gerade    bei   der  Schilddrüse   maligne 
Geschwülste  oft  noch  scheinbar  normale  Secretion  sich  bewahren, 
und,  wie  die  Jodprobe  wahrscheinlich  macht,  sogar  die  specifischen 
Stoffe   abzusondern    vermögen,    unserm  Verständniss   näher  zu 
rücken    versuchen,   so    fehlt   allerdings  bisher  noch  der  sichere 
Boden   der  Thatsachen.    Wenn  jedoch   die  Annahme,    für  die 
allerdings  ein  gültiger  Beweis  noch  nicht  erbracht  ist,  dass  der 
atypische  Bau  den  morphologischen  Ausdruck  aufgehobener  oder 
veränderter  Function  darstellt,  erlaubt  ist,  so  könnte  man  daran 
denken,   dass  Schilddiüsentumoren    und   ihre    Metastasen    auch 
unter  veränderten  localen  Verhältnissen  länger  sich  ihre  Function 
zu  erhalten  vermögen,  weil  Schilddrüsengewebe,  wie  die  Trans- 
plantationsversuche lehren,  nicht  an  einen  bestimmten  Ort  zur 
Ausübung  seiner  Function  gebunden  ist. 

Ich   glaube   auch   das   immerhin    auffallige  Verhalten   der 
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Pokfirefaenz  in  meinen  beiden  Fällen  nicht  nbergehen  zu  dürfen, 
da  die  Möglichkeit  nicht  a  priori  von  der  Hand  gewiesen  werden 
kann,  dass  dieses  Phänomen  mit  Resorption  von  Schilddrosen- 
seoreten  in  einer  gewissen  Beziehung  stehen  könnte.  Sonstige 
Zeichen  von  Hyperthyreoidosis  sind  mir  weder  in  meinen  Fällen 
noch  in  der  Literatur  entgegengetreten. 

Ich  muss  im  Anschluss  an  die  vorhin  besprochene  Schwierig- 
keit der  histologischen  Deutung  zahlreicher  Schilddrüsengeschwülste 
auf  einen  in  zahlreichen  Arbeiten  nachweisbaren  Gedankengang 
aufmerksam  machen,  nehmlich  folgenden:  Wir  haben  hier 
metastatische  Tumoren  der  Schilddrüse  in  den  Knochen,  folglich 
muss  in  der  Schilddrüse  ein  maligner  Tumor  sitzen;  und  dann 
wurde  natürlich  jedes  Adenom  für  verdächtig  angesehen^  jeder 
etwas  zweifelhafte  Bau,  der  sich,  wie  erwähnt,  so  häufig  findet, 
für  Carcinom  ausgegeben.  Nach  meinen  Erfahrungen  lassen  sich 
in  der  Mehrzahl  aller  Schilddrüsen  Erwachsener  solche  ver- 
dächtigen Stellen  auffinden.  Dies  erschwert  eine  Sichtung  der 
Literatur  ungeheuer. 

Auch  Wölfler's  Satz:  „Wir  werden  unter  den  obwaltenden 
Schwierigkeiten  alle  jene  Adenome,  welche  Metastasen  hervor- 
rufen, als  bösartige  bezeichnen  müssen;  denn  aus  der  Malignität 
der  Metastasen  müssen  wir  einen  Rückschi  uss  ziehen  auf  die 
Malignität  der  primären  Geschwulst^  ist  erst  dann  anwendbar, 
wenn  der  Nachweis  geliefert  ist,  dass  diese  Metastasen  von  jenem 
Adenom  ausgehen.  Sehr  lehrreich  ist  auch  der  umgekehrte 
Schluss  von  Heschl,  der  aus  dem  adenomatösen  Charakter  der 
Lungenmetastasen  auch  eine  einfache  adenomatöse  Neubildung  in 
der  Struma  annehmen  zu  dürfen  glaubte,  bis  Wölfler  in  der- 
selben ein  typisches  Carcinom  nachwies. 

Wenn  ich  hier  kurz  die  Punkte  wiederholen  darf,  durch 
die  sich  unsere  Fälle  nicht  nur  von  den  ächten  Schilddrüsen- 
krebsen, sondern  überhaupt  von  allen  malignen  Tumoren  unter- 
scheiden, so  sind  es  folgende: 

1.  Ein  primärer  maligner  Tumor  ist  in  der  Schilddrüse 
weder  klinisch,  noch  histologisch  nachweisbar  geworden,  obwohl 
im  Falle  I  die  frühesten  auf  den  Wirbeltumor  deutenden  Er- 
scheinungen fast  3  Jahre,  im  Falle  II  über  4  Jahre  zurückliegen 

33* 
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und  bei  dem  langsamen  Wachsthum  wohl  seit  dem  ersten  Ent- 
stehen einige  Zeit  vergangen  sein  moss. 

2.  Weder  die  regionären  Lymphdrüsen,  noch  die  Langen 
machen  es  wahrscheinlich,  dass  die  Schilddrüse  maligne  Keime 
in  »den  Körperkreislauf  gesandt  hat;  denn  dort  siedeln  diese 
sich  erfahrungsgemäss  zuerst  an;  speciell  sind  beide  für  die  Ent- 
wicklung rein  adenomatös  gebauter  Metastasen  sehr  empfanglich, 
ja  wir  sehen  sogar,  wie  vorhin  erwähnt,  in  ihnen  Metastasen 
medullärer  Garcinome  wieder  adenomatösen  Bau  annehmen. 

Alle  diese  Bedenken  lassen  den  Gedanken  nicht  von  der 
Hand  weisen,  dass  in  der  Schilddruse  überhaupt  kein  maligner 
Tumor  vorhanden  ist,  sondern  unsere  Knochengeschwülste  als 
maligne  Tumoren  primär  im  Knochen  entstanden  sein 
könnten.  Da  an  dem  Zusammenhang  unserer  Tumoren  mit  der 
Schilddrüse  füglich  nicht  gezweifelt  werden  kann,  müssten  dann 
auf  irgend  welche  Art  in  den  Knochen  gelangte  Schilddrüsen* 
Zellen  dort  erst  die  Fähigkeit  zu  malignem  Wachsthum  erlangt 
haben.  Gehen  wir  einmal  von  dieser  Annahme  aus,  —  inwie* 
weit  dies  theoretisch  denkbar  ist,  soll  später  erörtert  werden  — , 
und  construiren  wir  uns  einen  derartigen  Tumor,  der  durch 
maligne  Entartung  irgendwie  in  das  Knochenmark  gelangter 
Schilddrüseozellen  entstanden  ist,  so  muss  er  wie  eine  primär 
myelogene  Neubildung  wachsen,  er  wird  zuerst  solitär  sein,  bei 
der  Metastasirung  zuerst  in  der  Regel  die  benachbarten  Lymph- 
drüsen oder  die  Lungen  befallen;  nach  seiner  Exstirpation  kann 
definitive  Heilung  erfolgen;  es  können  aber  auch  locale  Recidive 
entstehen.  Die  Schilddrüse  wird,  da  in  ihr  ja  kein  maligner 
Tumor  ist,  sich  völlig  unbetheiligt  zeigen  und  gutartig  bleiben. 
Kurz  dieser  fingirte  Tumor  wird  in  allen  Stücken  unsere  ab 
Typus  aufgestellten  Solitärtumoren  nachahmen. 

Nicht  ganz  so  gut  stimmt  diese  Formel  auf  Fälle,  wie  sie 
uns  hier  vorliegen,  da  es  sich  nehmlich  um  Je  2  Tumoren  der 
Wirbelsäule  handelt ;  doch  sind  immerhin  beide  Stellen  benach- 
bart und  ein  lymphogener  Transport  von  Geschwulstsheilen  voa 
einer  Stelle  der  Wirbelsäule  nach  der  anderen  sehr  wohl  denk- 
bar; wenn  man  die  Circulationsstörungen  die  unsere  Tumoren 
im  Rückenmarkscanal  und  der  Wirbelsäule  bedingt  haben  müssen, 
berücksichtigt,  so   neige   ich   zu   der  Annahme,   dass    der  eine 
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Tumor  als  Metastase  des  anderen  anzusehen  ist,  was  auch  durch 
die  verschiedene  Grösse  im  Falle  I  wahrscheinlich  wird.  Das 
Verhalten  der  Schilddrüse  sowie  ihrer  Lymphdrüsen  und  der 
klinische  Verlauf  sichern  ihnen  jedenfalls  eine  grössere  Ver- 
wandtschaft mit  den  typischen  Solitärmetastasen  als  mit  den 
Schilddrüsencarcinomen.  Auffallend  ist,  dass  auch  Jäger  auf 
das  doppelte  Befallensein  derWirbelsäuIe  hinweist. 

Es  wird  niemand  verlangen,  dass  ich  begründe,  warum  nun 
Schilddrüsengewebe  im  Knochen  plötzlich  maligne  werden  soll; 
das  ist  hier  für  uns  vorläufig  naturlich  in  dasselbe  Dunkel  ge- 
hüllt wie  anderswo.  Nach  Ribbert's  Ansicht  würde  ja  schon 
allein  das  Losgelöstsein  aus  dem  natürlichen  Verbände  bei 
günstigen  Ernährungsbedingungen  zur  Geschwulstbildung  genügen; 
nach  der  verbreiteteren  Ansicht,  dass  noch  ein  unbekanntes  Etwas 
eine  gesteigerte  Proliferationsfähigkeit  der  Zellen  hervorrufen 
muss,  kann  das  natürlich  auf  Schilddrüsenzellen  im  Knochen 
ebenso  wirken,  wie  auf  irgend  welche  anderen  Körperzellen;  in 
diesem  Zusammenhange  muss  erwähnt  werden,  dass  in  der 
Anamnese  unserer  Tumoren  sehr  häufig  ein  locales  Trauma 
auftaucht  und  auch  hierin  eine  Analogie  zu  myelogenen  Knochen- 
tumoren gefunden  werden  kann.  Mit  der  Erfahrung  bei  anderen 
Geschwülsten  würde  es  auch  übereinstimmen,  dass  die  maligne 
Entartung  fast  stets  nur  an  einer  Stelle  stattfindet  und  eine 
primäre  Multiplicität  zu  den  allergrössten  Seltenheiten  gehört, 
selbst  wenn  in  den  verschiedensten  Knochen  Schilddrüsenzellen 
vorhanden  wären;  dies  würde  dann  die  häufige  Solitärnatur 
erklären;  von  ihnen  kann  dann  selbstverständlich  weitere 
Metastasirung  ausgehen. 

Würde  somit  zur  Erklärung  einer  grossen  Anzahl  der 
Tumoren  die  Annahme  eines  secundären  Malignewerdens  in  den 
Knochen  gelangter  Schilddrüsentheile  besser  als  die  Metastasirung 
einer  primären  malignen  Geschwulst  der  Schilddrüse  passen, 
80  haben  wir  nun  unsere  Vorstellungen  einer  Kritik  zu  unter- 
ziehen, auf  welche  Weise  Schilddrüsengewebe  im  Knochen  auf- 
treten kann. 

Wie  bei  jedem  Auftreten  völlig  heterologen  Gewebes  müssen 
wir  auch  hier  die  Vorgänge  embryonaler  Keimversprengung  oder 
Gewebsverlagerung  einer  Besprechung  unterziehen.  Nach  Ziegler 
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kann  dieselbe  auf  2  Arten  stattfinden;  entweder  in  dem  in  die 
Anlage   des  Organs  Zellen  eines  anderen  Organs  in  fraher  Em- 
bryonalzeit  hineingelangen,   oder   aber  so,    dass  erst  späterhin 
bereits  in  Eotwicklung  begriffene  oder  ausgebildete  Gewebe  von 
ihrem  Standpunkte  verschoben  werden.    Letzteres  kann  nur  zn 
relativ  unbedeutenden  Verlagerungen  führeo,  ersteres  jedoch  zu 
den  verschiedenartigsten  heterotopen  Gewebswucherungen  Anlass 
geben.     Doch    haben   alle   auf  embryonale   Keimversprengung 
zurückgeführten  Fälle,  auch  sämmtliche  von  Cohnheim  aufge- 
führten  das   eine   gemeinsam,   dass  nur  solche  Gewebe  sich  in 
derartigen  Geschwülsten  vorfinden,  die  auch  in  der  Nachbarschaft 
im  Keime  angelegt  werden.    Auch  für  die  auf  Keimversprengung 
beruhenden  bindegewebigen  und  epithelialen  Geschwulste  scheint 
der  Satz  den  Wilms  für  die  Mischgeschwulste  aufgestellt  hat, 
anwendbar:  „Die  Mischgeschwülste  stimmen  in  ihrem  Bau  immer 
mit    den    normalen   Differenzirungsvorgängen    der   betreffenden 
Körperregion,   in   der  sie  entstehen  oder  aus  der  sie  stammen, 
überein'^.    Zu   der  Zeit   des  Embryonallebens,   in    der  wir  von 
differenzirten  Scbilddrüsenzellen  sprechen  können,  begegnet  eine 
Verlagerung  in  Schädel-  oder  Extremitätenknochen  kaam  über- 
steigbaren Schwierigkeiten:    Gewiss   kennen    wir  Verlagerungen 
von  Scbilddrüsengewebe,  auch  von  diesen  ausgehende  Tumoren; 
die  entwicklungsgeschichtlichen  Arbeiten  (Wölfler  u.  A.)  haben 
gezeigt,    dass   dies  in  dem  Weichtheilgebiete  zwischen  Schädel- 
basis  und  Aortenbogen   geschehen    kann;    für   unsere  Tumoren 
jedoch   können    wir   wohl   eine   derartige  Genese  ausschliessen, 
zumal   wenn    wir    bedenken,   dass   in    regelloser  Auswahl  bald 
Knochen  des  Primordialskelets,    bald  Deck-  oder  Belegknochen 
befallen   sind.     Ich  musste,  im  Gegensatz  zu  froheren  Autoren, 
die   eine  Keimversprengung  ohne  jede  Discussion  ausschliessen, 
darauf  etwas  eingehen,  da  der  Befund  des  glattwandigeu  Sackes  in 
unserem  j  Falle  II j  als   wahrscheinlichste  Deutung   das  Bestehen 
einer   kleinen  Spina  bifida  occulta   annehmen  lässt,   die  durch 
die  benachbarte  Tumorentwicklung  zum  Wachsen  gebracht  wurde. 
Mit   dieser« Missbildung   könnte   natürlich  sehr  leicht  eine  Ver- 
lagerung  von  Keimen  fremder  Organe  vergesellschaftet  sein;  doch 
ist  aus  den  angegebenen  Gründen  ein  Hineingelangen  von  Schild- 
drüsenkeimen   auszuschliessen.    Umgekehrt   könnte   diese  Mis6« 
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bildung  einen  Locus  minoris  resistentiae  für  die  LcoaÜBation  des 
Tumors  bedingen.  Leider  ist  es  überhaupt  in  Folge  der  durch 
den  destruirenden  Tumor  gesetzten  Veränderungen  nicht  mehr 
möglich,  mit  völliger  Sicherheit  diese  Cyste  zu  deuten. 

Ich  darf  hier  vielleicht  den  interessanten  Fall  von  Lubarsch 
erwähnen,  der  in  den  Ereuzbeinwirbeln  ein  Adenocarcinom  auf- 
fand, das  völlig  an  gleichartige  Geschwülste  des  Darms  erinnerte; 
ein  Primärtumor  fehlte  völlig.  Hier  wäre  durch  den  Canalis 
neurentericus  eine  Bahn  für  das  Yerständniss  geöffnet,  und 
auch  Lubarsch  nimmt  wohl  in  diesem  Sinne  eine  Eeimver- 
Sprengung  an.  Andererseits  ist  nicht  undenkbar,  dass  hier  ein 
Analogen  z\x  unseren  Schilddrüsen  vorliegt  und  eine  ähnliche 
Entstehungsmöglichkeit,  wie  sie  für  diese  sogleich  discutirt  werden 
soll,  vorhanden  ist. 

Wenn  somit  die  Schilddrusenzellen  nicht  durch  abnorme 
Entwicklungsvorgänge  in  den  Knochen  gelangt  sein  können,  so 
bleibt  nur  noch  ein  denkbarer  Weg  übrig,  nehmlich  eine  Ver- 
schleppung durch  den  Säftestrom.  Kommt  das  nun  im 
Körper  vor?  Für  die  Zellen  maligner  Geschwülste  muss  eine 
derartige  Verschleppung  nicht  nur  theoretisch  gefordert  werden, 
sondern  ist  auch  leicht  an  geeigneten  Objecten  zu  demonstriren, 
wir  sehen  Blut-  und  Lymphbahnen  gefüllt  mit  Tumorzellen. 
Aber  dieser  Vorgang  ist  nicht  specifisch  für  maligne  Geschwübte, 
sondern  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  haben  gezeigt, 
dass  auf  geringfügige  Veranlassung  oder  Erkrankungen  alle  mög- 
lichen Körperzellen,  wie  Leber-,  Knochenmarks-  und  Placentar- 
zellen  in  den  Kreislauf  gelangen  und  dort  in  irgend  welchen 
Capillaren  festgehalten  werden.  Für  die  erwähnten  Zellarten 
ist  diese  „Parenchymzellenembolie^  nachgewiesen,  weil  sie  einer- 
seits sehr  zahlreich  waren,  andererseits  die  charakteristische  Zell- 
gestalt eine  mikroskopische  Diagnose  gestattete;  der  theoretischen 
Vorstellung,  dass  auch  alle  möglichen  anderen  Parenchymzellen 
im  Blute  kreisen,  ist  jedenfalls  ein  zwingender  Gegengrund  nicht 
entgegenzusetzen;  speciell  würden  für  Schilddrüse  und  Neben- 
niere bei  ihren  nahen  Beziehungen  zum  Gefässsystem  derartige 
Vorstellungen  nur  geringen  Schwierigkeiten  begegnen,  wenn  auch 
der  Nachweis  durch  die  wenig  charakteristischen  Gestalt  der 
einzelnen  Zelle  nur  schwer  zu  erlangen  sein  würde. 
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Können  nun  aber  derartig  verschleppte  Zellen  am  Leben 
bleiben?  Von  den  Zellen  maligner  Geschwulste  wissen  wir  dies 
sicher.  Sie  wachsen  und  vermehren  sich  an  ihrem  neuen  Stand- 
orte. Von  den  Parenchymzellenembolien  wissen  wir,  dass 
Lubarsch  Leberzellen  nach  3  Wochen  bis  1^  Monaten  noch 
existenzfähig  gefunden  hat;  sie  zeigten  keine  Proliferation,  sondern 
gingen  später  zu  Grunde.  Der  Beweis,  dass  auch  verpflanzte 
Zellen,  —  und  ein  principieller  Unterschied  braucht  zwischen 
der  Verschleppung  durch  den  Säftestrom  und  der  operativen 
Transplantation  nicht  angenommen  werden  — ,  auch  in  ihrem 
neuen  Standpunke  am  Leben  bleiben  können,  liefern  die  Trans- 
plantationsergebnisse der  letzten  Jahre,  Haut,  Knochen,  Cornea, 
Schilddrüse,  Pankreas,  Ovarien  heilen  ein,  z.  Th.  sogar  noch 
dem  Körper  ihre  specifische  Function  darbietend.  Dabei  ist 
allerdings  die  Neubildung  specifischer  Zellen  gering,  sie  scheinen 
einer  Atrophie  zu  verfallen,  Aschoff  schreibt,  die  neugebildeten 
Zellen  zeigten  mit  Ausnahme  des  Schilddrüsengewebes  niemals 
den  typischen  Charakter  des  Muttergewebes^.  Neuerdings  scheint 
auch  Transplantation  der  Nebennieren  gelungen.  Der  Beweis 
für  die  vicarirende  Function,  sowie  die  histologischen  Ver- 
hältnisse sind  noch  nicht  veröffentlicht.  Bei  der  Schilddruse  ist 
durch  genaue  histologische  Untersuchung  festgestellt,  dass  die 
Neubildung  in  verpflanzten  Drüsenstückchen  von  wenigen  Zellen 
der  Peripherie,  die  die  besten  Ernährungsbedingungen  hat,  aus- 
geht, währeud  die  centralen  Partien  der  Nekrose  verfallen.  Diese 
Ergebnisse  lassen  es  nicht  als  theoretisch  unmöglich  erscheinen^ 
dass  Zellen  der  Schilddrüse,  durch  die  Blutbahn  verschleppt,  im 
Knochen  den  günstigen  Nährbrden  finden,  um  einige  2ieit  am 
Leben  zu  bleiben.  Genügte  die  Ribbert'sche  Zellisolation  unter 
günstigen  Ernährungsbedingungungen  als  Geschwulstätiologie,  so 
müsste  und  könnte  jede  dieser  verschleppten  Zellen  einen  malignen 
Tumor  bilden.  Die  meisten  Autoren  nehmen  nun  an,  dass  zur 
Verlagerung  noch  ein  zweites  Moment  hinzukommen  muss,  das 
uns  noch  räthselhaft  nun  auf  die  verschleppten  Zellen  ebenso, 
vielleicht  sogar  leichter,  wirken  und  sie  zur  Geschwulstbildang 
veranlassen  kann. 

Zwei  Punkte  bedürfen  bei  dieser  Ideenverbindung  noch  einer 
besonderen  Berücksichtigung.    Erstens   scheint   in  allen  Fällen, 
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die  anatomisch  untersucht  sind,  eine  gewisse  Veränderung  der 
Schilddruse  vorhanden  gewesen  zu  sein.  Auch  in  unserem 
Falle,  trotz  fehlender  klinischer  oder  anatomischer  Yergrösserung, 
fand  sich  ein  verkalktes  Adenom  und  eine  diffus  interfolliculäre 
Wucherung  im  linlcen  Lappen.  Hierbei  ist  der  Befund  Manasses 
bemerkenswerth,  dass  in  den  kleinen  Strumen  der  Nebennieren^ 
rinde  mit  Regelmässigkeit  ein  Einbruch  von  Zellen  in  die  Venen 
stattfindet,  diese  also  durch  die  Blutbahn  verschleppt  werden 
müssen.  So  ist  es  auch  ffir  die  Schilddrüse  nicht  undenkbar, 
dass  ein  gewisser  Grad  von  strumöser  Entartung  eine  solche 
Zellverschleppung  erleichtem  kann;  zudem  könnten  strumös 
wuchernde  Zellen  an  und  für  sich  schon  eher  als  normale  Schild- 
drüsenzellen zur  malignen  Degeneration  disponirt  sein;  dafür 
spricht  die  Thatsache,  dass  die  Carcinomentwicklung  fast  stets 
in  präexistenten  Strumen  vor  sich  geht.  Da  nach  Wölfler  nun 
die  Schilddrüsenadenome  aus  foetalen^  unverbraucht  liegen  ge- 
bliebenem Zellmaterial  entstehen,  Hesse  sich  diese  Auffassung 
auch  mit  der  Ansicht  vereinigen,  dass  Geschwülste  nur  von 
embryonalen,  undifferenzirten  Zellen  ausgehen. können. 

Zweitens  bedarf  der  Punkt  noch  einer  kurzen  Besprechung, 
warum  stets  die  Knochen  von  diesen  Geschwulsten  befallen  sind. 
Um  dies  einer  Erklärung  näher  zu  rücken,  könnte  man  fast 
wörtlich  auf  v.  Kecklinghausen's  Ansichten  über  die  regel- 
mässige Localisation  gewisser  Prostatakrebse  in  den  Knochen 
eingehen.  Wenn  für  einzelne  Geschwulstzellen  der  Bau  der 
Knochenvenen  und  venösen  Capillaren  eine  Ansiedlung  begünstigt, 
wenn  für  Geschwultzellen  das  Knochenmark  einen  besonders 
günstigen  Nährboden  abgiebt,  so  kann  dies  für  verschleppte 
Drüsen-  und  Adenomzellen  ebenso  der  Fall  sein.  Ferner  sei 
nur  erinnert  an  den  merkwürdigen  Zusammenhang  zwischen 
Schilddrüse  und  Knochenwachsthum,  an  eine  gewisse  Verwandt- 
schaft, die  Neusser  und  nach  ihm  Bamberger  und  Paltauf 
zwischen  Knochenmark  und  einigen  anderen  Organen  —  unter 
ihnen  die  Schilddrüse  —  annehmen.  Auch  Schilddrüsencarcinome 
scheinen  mit  Vorliebe  in  die  Knochen  zu  metastasiren. 

Der  einzige  Fall,  in  dem  eventuell  eine  maligne  Enartung 
von  Schilddrüsenzellen  in  anderen  Organen  als  dem  Knochen 
vorliegt,   ist  die  von  Kelly  beschriebene,*  als  primärer  Niereu- 
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tamor  exstirpirte  Oesohwulst,  die  in  die  Vena  oava  eingebrochen 
war  und  zu  Leber-  und  kleinen  Lungenmetastasen  geführt  hatte; 
die  Schilddrüse  zeigte  das  Bild  des  diffusen  interfolliculären 
Adenoms;  trotzdem  bezeichnet  der  Verfasser  seinen  Fall  als 
Adenocarcinom  der  Schilddrüse  mit  Metastasen;  daher  soll  dieser 
Fall  nur  mit  grösstem  Vorbehalt  hier  angeführt  werden. 

Es  bleibt  nun  noch  übrig,  in  den  übrigen  Gebieten  der 
Geschwulstlehre  zu  suchen,  ob  nicht  etwa  noch  Analoga  zu 
unsern  Tumoren  vorkommen. 

Dabei  muss  ich  vorausschicken,  dass  auch  Pick,  ausgehend 
von  den  gleich  zu  besprechenden  Enochentumoren  mit  hyper- 
nephroidem  Bau  ebenfalls  für  uosere  schilddrüsenartigen  Knochen- 
geschwülste  eine  ähnliche  Ansicht  vertritt^  wie  ich  sie  in  Vor- 
stehendem als  möglich  ausgeführt  habe. 

Gegen  die  Auffassung  gewisser  Nierengeschwülste  als  Hyper- 
nephrome  ist  verschiedenfach  mit  der  Begründung  Front  gemacht, 
dass  dieselben  Tumoren,  sogar  mit  demselben  Glykogen-  and 
Fettreichthum  der  Zellen,  sich  auch  primär  im  Knochen  ent- 
wickeln können,  daher  wohl  von  einem  beiden  gemeinsamen 
Bestandtheil,  dem  Endothel  abzuleiten  wären  (Driessen  u.  A.). 
Von  anderen  (von  Hansemann)  ist  dann  versucht  worden, 
für  diese  Angiosarkome  einen  von  ächten  Hypemephromen  ver- 
schiedenen Bau  nachzuweisen;  die  Unterschiede  sind  jedoch  so 
fein,  dass  man  wohl  häufig  in  Verlegenheit  sein  wird,  ob  die 
eine  oder  andere  Gattung  vorliegt.  Pick  tritt  nun  dem  entgegen 
mit  der  Behauptung,  dass  solche  Knochentumoren  aus  maligner 
Entartung  verschleppten  Nebennierenparenchyms  entstanden,  ge- 
nau wie  ich  dies  vorhin  für  die  Schilddrüse  als  möglich  dana- 
stellen versuchte.  Auffallend  ist  gewiss  die  Thatsache,  dass 
trotz  des  ubiquitären  Vorkommens  des  Endothels  derartige  Tumoren 
nur  in  Nebenniere,  Niere  und  Knochen  beobachtet  sind.  Es 
seien  diese  Thatsachen  erwähnt  ohne  Stellungnahme,  da  ich 
über  eigene  Beobachtungen  nicht  verfüge.  Vielleicht,  dass  aacb 
hier  einmal  eine  chemische  und  functionelle  Diagnostik  zum 
Ziele  führt. 

Sehr  merkwürdige  Beobachtungen  sind  auch  bei  gewissen 
Blasenmolen  und  Chorionepitheliomen  gemacht  worden,  die  von 
Pick  ebenfalls  in  obigem  Sinne  verwerthet  werden.    Wie  erstens 
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feststeht,  können  Zotten  von  Blasenmolen  oder  aach  normalen 
Plaoenten  embolisoh  verschleppt  werden  (Veit,  Pick),  diese 
scheinen  in  den  meisten  Fällen  zu  Grunde  za  gehen  oder  zeigen 
beschränktes  Wachsthum;  derartige  Geschwülste  sind  von  den 
Scheidenvenen  ausgehend  gefunden,  entfernt  und  damit  geheilt 
worden;  hierbei  fehlte  ein  primärer,  zum  mindesten  ein  destru- 
irender  Tumor,  da  die  Frau  gesund  blieb  und  spätere  Gravidität 
normal  beendet  wurde  (Pick,  Schlagenhaufer).  Zweitens  be- 
weist ein  Fall  von  Schmorl,  dass  eine  derartig  Scheidengeschwulst 
18  Wochen  nach  einer  normalen  Entbindung  bemerkt,  in  ^  Jahr 
mit  Lungen,  Leber-,  Nieren-  und  Darmmetastasen  zum  Exitus 
führte,  während  Uterus  Tuben  und  Ovarien  ohne  jede  Geschwulst 
oder  pathologischen  Processe  befunden  wurden.  Alle  Geschwülste 
zeigten  den  „typischen  Bau  syncytialer  Tumoren^.  Analoge 
Fälle  sind  noch  öfters  beobachtet  und  von  Pick  zusammenge- 
stellt.') Wenn  man  hier  nicht,  wie  allerdings  auch  in  den  Dis* 
cussionen  vertreten  ist,  an  eine  Selbstausstossung  einer  malignen 
Geschwulst  im  Uterus  glaubt,  so  muss  man  annehmen,  dass  mit 
der  Blutbahn  verschleppte  Zellen  an  ihrem  neuen  Standorte  ma- 
ligne geworden  sind  und  von  hier  aus  zu  allgemeiner  Metastasiruog 
geführt  haben.  Dieser  Auffassung  sollen  sich^  wie  Pick  be- 
merkt, Schmorl  und  Marchand  schliesslich  angeschlossen  haben. 

Allen  drei  Zellgattungen,  dem  Chorionepithel,  den  Neben- 
nieren- und  Schilddrösenzellen,  ist  gemeinsam  die  nahe  Be- 
ziehung zu  dem  Blutgefasssystem;  für  Nebennieren  und  Pla- 
centarzellen  ist  die  Verschleppung  erwiesen;  die  Schilddrüse 
und  die  Nebenniere  haben  oft  hervorgehobene  Aehnlichkeiten; 
beide  sind  Blutgefässdrüsen,  entarten  leicht  strumös  und  sind 
transplantirbar. 

Eine  gewisse  Analogie  sieht  Pick  auch  in  Pfannenstiers 
Beobachtung,  indem  nach  Exstirpation  eines  scheinbar  benignen 
Ovarialkystoms  sich  ohne  locales  Recidiv  ein  Adenom  in  der 
Laparotomienarbe  entwickelte,  das  plötzlich  anfing,  maligne  zu 
wuchern.      Natürlich    ist    hier    die    Möglichkeit    nicht    auszu- 

^)  Ein  weiterer  hierher  gehöriger  Fall  ist  neuerdings  von  Peters, 
Gentralblatt  für  Gynäkologie  1902  No.  29:  »Zur  Lehre  vom  priro&ren 
CborioDepitheliom  der  Scheide  nebst  einem  Fall  von  Recidiv  nach 
Exstirpation  des  Scheidenknotens.'  veröffeDtiicbt. 
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schliessöD,  dftss  in  dem  exstirpirten  Tumor  schoD  maligne  Stellen 
waren,  die  der  Bauchwunde  implantirt  wurden;  andererseits 
können  aber  auch  implantirte  Zellen  des  gutartigen  Adenoms 
an  ihrem  neuen  Standorte  maligne  geworden  sein. 

Nur  mit  grösstem  Vorbehalt  sei  noch  eine  Beobachtang 
von  C.  Mai  er  erwähnt;  hier  hatte  sich  bei  einer  20jährigen 
Frau  genau  an  der  Stelle  eines  Traumas  nach  einem  Jahre  eine 
Auftreibung  der  ülna  entwickelt,  die  auf  einem  myelogenen, 
zweifellosen  Plattepithel  beruhte;  da  drei  Jahre  nach  der  Re- 
section  die  Patientin  völlig  gesund  war,  ist  eine  Metastase  wohl 
auszuschliessen.  Verfasserin  entscheidet  nicht  zwischen  den 
Möglichkeiten  einer  embryonalen  Anlageanomalie  oder  maligner 
Entartung  von  Epidermiszellen,  die  durch  das  Trauma  in  den 
Knochen  verschleppt  sind. 

Es  bleibt  diese  Idee  der  secundären  Malignitat  ver- 
schleppter Drüsen-  oder  Adenomzellen,  —  wie  ich  noch  einmal 
ausdrücklich  hervorheben  will  — ,  nur  eine  Möglichkeit  der  Er- 
klärung, die  jedoch  vor  anderen  Versuchen  das  Eine  voraus  hat, 
dass  sich  ihr  viele  Thatsachen  zwangloser  einfügen.  Betonen 
möchte  ich  noch,  dass  dabei  nirgends  eine  Verletzung  biologi- 
scher Gesetze,  soweit  sie  uns  bekannt  sind,  vorliegt.  Genaue 
Analyse  späterer  gleicher  oder  analoger  Fälle  könnte  diese  Idee 
wahrscheinlicher  machen,  ein  lückenloser  Beweis  würde  wohl 
erst  zu  führen  sein,  wenn  es  der  zukünftige  Pathologe  in  der 
Hand  hat,  Zellen  willkürlich  mit  malignen  Eigenschaften  aus* 
zustatten.  Bis  dahin  müssen  wir  uns  mit  der  Discussion  der 
Möglichkeit   bescheiden   und  die  Thatsachen  damit  vergleichen. 

Am  Ende  dieser  Ausführungen  möchte  ich  meinem  hoch- 
verehrten Chef  und  Lehrer,  Herrn  Geheimrath  Arnold,  für  das 
rege  Interesse,  Herrn  Professor  Gottlieb,  in  dessen  Institut  ich 
die  chemischen  Untersuchungen  ausführen  konnte,  sowie  Herrn 
Dr.  Jacoby  für  die  gütige  Unterstützung  meinen  aufrichtigsten 
Dank  aussprechen. 
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1  X  VIII. 

Ueber  den  physiologischen  Jodgehalt  der  Zelle. 

Aus  dem  Krankenhause  der  isr.  Gemeinde  in  Budapest. 

Von 

Dr.  J.  Justus, 

Ordinarius  far  Hautkrankheiten. 
(Hierzu  Taf.  VI.) 


In  zwei  Vortragen,  gebalten  im  Jahre  1901  in  der  königlichen 
Gesellschaft  der  Aerzte  in  Budapest^  und  auf  dem  Congresse 
der  deutschen  dermatologischen  Gesellschaft  in  Breslau*,  er- 
wähnte   ich    die    Momente,    die   mich    zur   Beschäftigung   mit 
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diesem   Thema   führten.     Es    sei   erlaubt,   dieselben   nöchmab 
kurz  zu  beleuchten.    Vor  etwa  2  Jahren  hatte   ich  es   mir  zur 
Aufgabe   gestellt,    die  Wirkung   der   Jodsalze   auf  verschiedene 
Formen   der    Spätsyphilis    zu    studiren,    um    das    Wesentliche 
dieser  specifischen  Einwirkung  näher  zu  erforschen.     Iq  eioigen 
vorhergehenden  Arbeiten,  welche  der  Erklärung  der  specifischen 
Einwirkung   des  Quecksilbers  gewidmet  waren/   kam  ich,    be- 
züglich dieses  Mittels,  zu  folgender  Ueberzeugnng:   Das  Queck- 
silber übt  seine   specifische  Wirksamkeit  auf  das   syphilitische 
Gewebe  in  der  Weise  aus,    dass  es   mit  dem  Blutstrom  ia  die 
Gefässe  der  syphilitischen  Neubildung  gelangend,   in  die  Wand 
derselben  eindringt  und  durch  dieselbe  in  die  umliegende  Zellen 
der  syphilitischen  Efflorescenz.     Diese  Zellen  nehmen  das  Queck- 
silber  in    bedeutendem  Maasse  in  ihre  Substanz  auf,    wodurch 
sie  in   ihrer  Function  leiden  und  ein  Theil  ihres  Protoplasmas 
zu  Grunde  geht;  eine  Anzahl  der  Zellen  verschwindet  vollständig, 
eine  andere  kehrt   allmählich  in  den  Zustand  vor   Beginn  der 
Erkrankung  zurück. 

Die  Beweise  für  die  hier  kurz  angeführten  Schlussfolgerungen 
werden  durch  die  mikroskopischen  Schnitte  von  syphilitischen 
EiTlorescencen  behandelter  Patienten  geliefert,  in  welchen  man 
das  Quecksilber  mit  Hülfe  gewisser  Methoden  als  einen  Nieder- 
schlag von  schwarzem  Quecksilbersulfid  erhalten  kann.*  Dieses 
schwarze  Quecksilbersulfid  kann  man  in  den  Blutgefässen  der 
syphilitischen  Zellansammlung,  ferner  in  den  Zellen  selbst  un- 
zweifelhaft demonstriren. 

Sollten  wir  uns  ein  vorläufiges  Bild  von  der  Einwirkung 
des  Jodes  auf  das  syphilitische  Gewebe  bilden,  so  erschien  es 
wohl  natürlich,  denselben  Gedankengang  zu  verfolgen,  der  sich 
bei  der  Erklärung  der  Quecksilberwirkung  bewährt  hatte.  Es 
wurde  daher  vorausgesetzt,  dass  auch  das  Jod  seine  specifische 
Action  in  der  ^Veise  entfaltet,  dass  es  mit  dem  Blutstrom  in  das 
syphilitische  Neugebilde  gelangt  und  hier  seine  Einwirkung  auf 
die  dasselbe  bildenden  Zellen  ausübt.  Den  Beweis  für  die 
Richtigkeit  dieser  Voraussetzung  wird  der  chemische  Nachweis 
des  Jodes  in  diesen  Zellen^  ergeben.  Es  müsste  daher  das  Jod 
in  eine  farbige,  unter  dem  Mikroskope  gut  wahrnehmbare  Ver- 
bindung umgewandelt  werden,    und   die  V^theilung  dieses  ge- 
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färbten  Niederschlages  in  Blutgefässen  und  Zellen  wird  ans  eine 
Erklärung  für  die  speoifische  Action  des  Jodes  auf  diese  Zellen 
ergeben  können. 

In  beiden  oben  citirteo  Vorträgen  gab  ich  die  Methode 
an,  mit  welcher  wir  diesen  Aufgaben  entsprechen  können.  Es 
gelang  mir,  das  Jod  in  der  Form  von  Thallojodid  (TU)  als 
gelben,  anter  dem  Mikroskope  sehr  leicht  wahrnehmbaren 
Niederschlag  in  den  Schnitten  nachzuweisen.  Trotzdem  mehr- 
flache  Umstände  zweifellos  ergaben,  dass  der  gelbe  Niederschlag 
TU  sei,  war  doch  aus  den  mikroskopischen  Bildern  eine  Er- 
klärung der  specifischen  Action  des  Jodes  nicht  zu  erbringen. 
Im  Gegensatze  zu  den  Präparaten  aus  Efflorescenzen  von  mit 
Quecksilber  behandelten  Patienten,  wo  das  schwarze  HgS 
ausschliesslich  in  den  Zellen  der  syphilitischen  Neubildung  zu 
finden  war,  war  bei  den  mit  Jod  behandelten  Patienteu  der 
gelbe  Niederschlag  von  TU  nicht  nur  in  den  Zellen  der  syphi- 
litischen Neubildung,  sondern  ebenso  deutlich  in  den  normalen 
Zellen  der  Umgebung  wahrzunehmen. 

Da  dieser  Befund  es  unmöglich  machte,  für  die  Action  des 
Jodes  eine  ähnliche  Erklärung  heran  zu  ziehen,  wie  solche  für 
das  Quecksilber  zutreffend  gewesen,  boten  sich  für  eine  weitere 
Forschung  nur  zwei  Annahmen  dar,  Endweder  musste  an- 
genommen werden,  dass  das  eingenommene  Jod  in  eine  jede 
Zelle  gelangt,  oder  aber  es  war  dieser  unzweifelhaft  nachge- 
wiesene Jodgehalt  der  Zellen,  ein  physiologischer. 

Neigen  wir  uns  fieser  letzteren  Annahme  zu,  so  ist  es 
natürlich  unsere  erste  Aufgabe,  ein  solches  Organ  zum  Gegen- 
stande unserer  Untersuchungen  zu  machen,  welches  schon  unter 
physiologischen  Verhältnissen  J  enthält:  Die  Schilddruse. 

Als  in  derselben  der  mikroskopische  Nachweis  des  Jodes  in 
unzweifelhafter  Weise  gelang,  dehnten  wir  unsere  Untersuchung 
auch  auf  andere  Organe  aus. 


Wer  sich  mit  mikrochemischen  Untersuchungen  von  Ge- 
websschnitten  behufs  histologischer  Zwecke  befasst,  stösst  gleich 
zu  Beginn  seiner  Arbeiten  auf  mancherlei  technische  Schwierig- 
keiten.   Das  Substrat,   welches   man   der  Einwirkung  der  ver- 

ArchiT  t  pathol.  Anat  Bd.  170.  Hft.  3.  34 
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flchiedenardgen  Reagentien  zu  unterwerfen  hat,  besteht  aus 
einem  einige  Mikromillimeter  dicken  Schnitte,  dessen  phjrsika- 
lische  Widerstandskraft  so  gering  ist,  dass  man  fast  nienoials  die 
Gegenwart  des  die  Theilchen  zusammenhaltenden  Gelloidins  zu 
entbehren  vermag.  Gegenüber  chemischen  Einwirkungen  zeigt 
ein  Gewebsschnitt  die  Eigenheiten  der  Eiweisskörper  und  deren 
Derivate,  und  es  ist  wohl  zu  bekannt,  wie  dieselben  dem  Fort- 
schreiten des  diesbezüglichen  Zweiges  der  Chemie  gar  manche, 
schwer  zu  überwindende  Hindernisse  darboten.  Schon  gani 
einfache  mechanische  Manipulationen,  wie  z.  B.  das  Auswaschen, 
begegnen  oft  unüberwindlichen  Hindernissen.  Ferner  muss  man 
selbstverständlich  ein  jedes  Reagens  vermeiden,  welches  die 
Structnr  des  Schnittes  zu  zerstören  vermag,  also  eben  die- 
jenigen,  welche  von  den  Chemikern  zum  Nachweis  der  an* 
organischen  Bestandtheile  in  organischen  Gebilden  benützt 
werden. 

Bekanntermaassen  haben  Baumann ^  und  Drechsel  den 
J-Gehalt  der  Schilddrüse  auf  folgende  Weise  nachgewiesen.  Das 
getrocknete  und  fein  zerkleinerte  Organ  wird  mit  Kalisalpeter 
und  Aetznatron  in  silberner  Schale  geschmolzen.  Die  Schmelze 
in  Wasser  gelöst,  mit  Säure  neutralisirt,  ein  wenig  angesäuert 
und  die  Haloidsalze  mittelst  AgNO,  ausgefallt. 

Sowohl  das  eben  geschilderte  Verfahren,  als  auch  dasjenige 
von  Bourcet^  mit  welch  letzterem  noch  ein  weit  geringerer 
J-6ehalt  nachweisbar  ist,  haben  zur  Grundlage  die  Vernichtung 
des  Organs  durch  hohe  Hitzegrade  und  kopimen  daher  für  histo- 
logische Zwecke  nicht  in  Betracht. 

Unser  Ziel  bildet  der  Nachweis  des  Jodes  in  Gewebs- 
schnitten,  die  zur  mikroskopischen  Untersuchung  geeignet  ver- 
bleiben müssen.  Es  war  daher  unsere  Aufgabe,  das  J  in  einer 
solchen  Form  nachzuweisen,  dass  dessen  Vertheilung  in  Gewebe 
und  in  den  Zellen  demonstrirbar  sei.  Es  muss  daher  ^er 
zweifachen  Bedingung  entsprochen  werden:  Einerseits  müssen 
die  Schnitte  für  eine  mikroskopische  Untersuchung  geeignet  er- 
halten bleiben,  andererseits  muss  in  diesen  Schnitten  die  Gegen- 
wart des  Jods  durch  un bezweifelbare  Reactionen  nachgewiesen 
erscheinen. 

Die  Schilddrüse  enthält  das  J  in  complicirten  organischen 
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YerbiiidaDgeii.  Dieselben  enthalten  dasJnichtals  loh  sondern 
in  einem  Compleze.  Hofmeister^  und  Osswald^  befassten 
sioh  eingehender  mit  dem  in  der  Schilddsose  enthaltenen  J*Ei- 
weiss.  Nachdem  schon  früher  Böhm  und  Berg^  die  Möglich« 
keit  betont  hatten,  J-£iwei88  auch  kunstlich  darzustellen,  haben 
nachher  Liebrecht',  Hopkins^",  Blum'^^',  Hofmeister'* 
und  Eurajeff  solches  auch  wirklich  erzeugt.  Die  Halogen-£i- 
weisse  entstehen  dadurch,  dass  in  einem  oder  mehreren  der  aro- 
matischen Complexe  des  Eiweisses  ein  oder  mehrere  Wasserstoff- 
atome durch  Fl,  Gl,  Br  oder  J  substituirt  werden.  Die  so  ge- 
bildeten Producte  verhalten  sich  wie  die  halogensubstituirten 
Benzole:  sie  geben  keine  Fällungen  mit  AgNO,,  sondern  ge- 
statten den  Nachweis  des  Halogens  erst  nach  erfolgter  Ver- 
brennung. 

Aus  dem  eben  Angeführten  ist  es  ersichtlich,  dass  das  J 
der  Schilddrüse  nicht  als  Ion  in  derselben  enthalten  ist  und 
dem  zu  Folge  unsere  Reagentien,  welche  mit  dem  J-Ion  cha- 
rakteristisch gefärbte  Verbindungen  ergeben,  den  Nachweis  des 
so  gebundenen  Elementes  nicht  ermöglichen.  Um  also  einen 
solch  charakteristisch  gefärbten  Niederschlag  erhalten  zu  können, 
mdssten  wir  das  J  aus  dem  complexen  Molekül  des  Gewebes 
in  ein  Ion  fiberfuhren.  Da  uns  aber  wegen  der  Erhaltung 
der  histologischen  Structur  die  Zerstörung  des  Gewebes  unter- 
sagt ist,  sind  V  wir  gezwungen,  einen  andern  Weg  zu  suchen,  auf 
welchem  das  in  dem  Gomplex  gebundene  J  als  Ion  befreit 
werden  kann.  Zur  Erreichung  dieses  Zweckes  hat  sich  die  Be- 
handlung der  Schnitte  mit  Chlor  als  geeignet  erwiesen. 

Das  Chlor  ist  ein  Stoff  von  grosser  chemischer  Wirksam- 
keit, die  es  unähnlich,  dem  Sauerstoff,  bereits  bei  gewöhnUcher 
Temperatur  entfaltet.  Dies  rührt  nicht  sowohl  daher,  dass  bei 
der  Wirkung  des  Chlors  auf  andere  Stoffe  viel  mehr  Energie 
verfügbar  würde,  als  bei  den  entsprechenden  Vorgängen  mit 
Sauerstoff;  die  grössere  chemische  Thätigkeit  des  Chlor  ist 
vielmehr  darauf  zurückzuführen,  dass  seine  Reactionen  bei  ge- 
wöhnlicher Temperatur  viel  geschwinder  verlaufen,  als  die  des 
Sauerstoff».  So  geräth  ein  Knäuel  von  unechtem  Goldschaum 
alsbald  ins  Glühen,  wenn  er  io  eine  Flasche  mit  Chlor  geworfen 
wird.     Es    war   daher   Hoffnung    vorhanden,   dass    es   gelingen 
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kÖDDte,  das  in  dem  mit  Alcohol  fixirten  Eiweiss  der  Schnitte 
enthaltene  J  durch  Behandlung  mit  frischem  Chlorwasser  aus 
seinen  Verbindungen  zu  verdrängen,  um  dasselbe  als  Ion  darch 
unsere  Reagentien  nachzuweisen. 

Herstellang  and  Prüfung  der  angewendeten  Reagentien. 

Alkohol.  Der  Alkohol  des  Handels  ist  im  allgemeinen  J  frei.  Um 
etwaigen  J-Gehalt  zweifellos  auszuschliessen,  soll  man  denselben  mit  5^/« 
Kali  caust.  nberdestilliren. 

Chlor  gas  wird  aus  ßraunsteinstuckchen  mit  Salzsäure  erzeagt,  be- 
hufs Reinigung  durch  Wasser  und  Kaliumhypermangnat-LÖsung  geleitet  und 
im  destillirten  Wasser  aufgefangen.  Zur  Erkennung  einer  Veruoreinigung 
mit  J  versetze  man  das  Chlorwasser  mit  etwas  überschüssiger  schwefliger 
Säure  und  erzeuge  mit  AgNOj  einen  dicken  weissen  Niederschlag. 
Letzterer  löst  sich  leicht  ohne  Ueberrest  in  Ammoniak  und  ge- 
sättigter, warmer  Kochsalzlösung,  zum  Beweise,  dass  weder  AgBr  noch 
AgJ  darin  enthalten  sind.  Ein  anderes  Verfahren,  die  Gegenwart  Ton 
AgJ  im  Niederschlage  nachzuweisen,  besteht  darin,  dass  man  denselben 
mit  Salzsäure  und  Zinkmetall  einer  langdauemden  Reduction  uoterwirft 
und  das  Filtrat  auf  ZnJg  untersacht 

Obzwar  die  benutzten  Reagentien  bezüglich  ihres  J-Gehaltes  einer 
mehrfachen  Probe  mit  negativem  Brgebniss  unterzogen  wurden,  fanden  wir 
es  nothwendig,  noch  einen  anderen  Weg  zu  betreten,  um  mit  voller 
Sicherheit  ausschliessen  zu  können,  ob  der  J-Gehalt  der  Schnitte  nicht 
einer  Verunreinigung  unserer  Reagentien  entstammt.  Es  wurde  ein  jedes 
Reagens  der  Reihe  nach  durch  ein  anderes  ersetzt.  Statt  des  Alkohols 
verwandten  wir  eine  4%  FormalinlÖsuog.  Nach  248tandiger  Einwirkung 
derselben  yerfertigten  wir  mit  dem  Rasirmesser  dünne  Schnitte,  woscben 
selbe  in  destillirtem  Wasser  aus  und  setzten  sie  hernach  der  Einwirkaog 
des  Chlorwassers  aus. 

Das  Chlorwasser  war  als  Reagens  unentbehrlich,  doch  gelang  es,  die 
Verbindungen,  aus  welchen  es  dargestellt  wurde,  durch  andere  zu  ersetzen. 
Wir  benützten  einmal  Braunstein  und  Kochsalz  mit  Schwefelsäure,  das 
anderemal  KaClOs  und  Salzsäure  und  ersetzten  daher  im  ersteren  Falle 
die  Salzsäure,  im  letzteren  den  Braunstein  durch  ein  anderes  Reagens. 

Auch  im  Falle  der  Substituirung  der  Reagentien  konnten  wir  den 
unten  näher  zu  beschreibenden,  charakteristischen  Jod-Nachweis  in  den 
Schnitten  erbringen  und  müssen  daher  behaupten,  dass  die  indirecte  Be- 
weisführung uns  ebenfalls  zu  dem  Ausspruche  ermächtigt:  der  J-Gehalt 
der  Schnitte  entstammt  nicht  einer  Verunreinigung  der  Reagentien. 

Die  Methode  zum  Nachweis  des  Jodgehaltes  der 

Schnitte. 
Den  Schnitten  des  in  Alkohol  fixirten  und  in  Celloidin  ein- 
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gebetteten  Organes  wird  in  einer  Schale  Wassers  ihr  Alkohol- 
gehalt vollständig  entzogen.  Hierauf  oberfähre  man  selbe  in 
ein  kleines,  mit  gut  passendem  Glasstopel  versehenes,  weithalsiges 
GefSss,  in  welches  man  etwa  2  fingerhoch  destillirtes  Wasser 
gab.  Sind  die  Schnitte  übertragen,  so  giesse  man  das  Wasser 
von  denselben  ab  und  gebe  statt  dessen  etwa  ebensoviel  frisch 
bereitetes,  grän-gefarbtes  Cblorwasser  in  das  Gefass.  Die  Schnitte 
bleiben  1 — 2  Minuten,  doch  allenfalls  bis  zu  ihrer  vollständigen 
Entfärbung,  der  Einwirkung  des  Chlorwassers  im  fest  verschlosse- 
nen Glase  ausgesetzt.  Hernach  werden  sie  mittelst  Glas-  oder 
Platinnadel  in  eine  diluirte  Lösung  von  AgNO,  überfuhrt.  Hier 
werden  die  vom  Chlor  gebleichten  Schnitte  in  kurzer  Zeit  blass- 
gelb, alsbald  gelbgrun.  Im  Verlaufe  von  2—3  Stunden  erreicht 
die  Farbe  (vor  Lichteinwirkung  muss  geschätzt  werden)  ihre 
volle  Intensität.  In  der  Silberlösung  selbst  entsteht  natürlich 
auch  ein  wolkiger,  weisser  Niederschlag  von  AgCl. 

Nach  2 — 3  Stunden  werden  die  Schnitte  in  eine  gesättigte, 
warme  Lösung  von  Kochsalz  gegeben.  Da  in  derselben  das 
AgCl  löslich  ist,  hellen  sie  sich  alsbald  auf  und  zeigen  eine 
reine,  schwach-  bis  kanariengelbe  Farbe.  Dies  ist  die  Farbe 
des  AgJ  in  sehr  dunner  Schicht.  Werden  die  Schnitte  aus  der 
Kochsalzlösung  nach  vorgängigem  Auswaschen  mit  destillirtem 
Wasser  in  concentrirte  (4 — 5pCt)  HgCl, -Lösung  gebracht,  so 
wandelt  sich  die  Farbe  in  einigen  Augenblicken  ins  blass  Gelb- 
rothe,  Rosa  und  endlich  in  Zinnober,  da  das  in  ihnen  enthaltene 
AgJ  in  gelbes,  alsbald  roth  werdendes  HgJ,  übergeht. 

Welche  chemischen  Vorgänge  spielen  sich  ab  in  dem 
Schnitte  von  dem  Beginn  der  Chloreinwirkung  bis  zum 
Zeitpunkte,  wo  das  Rothwerden  des  Schnittes  die  Um- 
wandlung des  Jodes  in  Mercurijodid  verräth?  Am 
leichtesten  wird  die  Einwirkung  des  Chlors  verständlich,  wenn 
wir  annehmen,  dass  dies  Element  das  in  dem  Eiweisscomplex 
enthaltene  J  daraus  verdrängt.  Schliessen  wir  uns  der  Ansicht 
von  Blum  und  Hofmeister  an,  es  seien  in  einem  oder 
mehreren  aromatischen  Complexen  des  Eiweiss  ein  oder  mehrere 
H  Atome  durch  J  substituirt,  so  steht  nichts  der  Annahme  im 
Wege,  dass  dieselben  während  des  Verweilens  im  Cblorwasser 
durch  Chlor  verdrängt  werden.    Dieser  chemische  Vorgang  spielt 
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sich  nach  Blam,  Vaubel,  Hopkins'*  schon  bei  Zimmer- 
temperatur ab.  Das  durch  Chlor  verdrängte  J-Ion  wird  natür- 
lich mit  einem  in  dem  Wasser  oder  im  Gewebe  enthaltenen 
Kation  ein  Jodid  bilden  und  dem  zu  Folge  in  der  AgNO,- 
Lösung  einen  gelben  Niederschlag  aus  AgJ  geben. 

Die  Erzeugung  des  gelben  AgJ  Niederschlages  gelingt 
besser,  falls  wir  bei  der  Bereitung  der  Ag NO,- Losung  einigen 
Bedingungen  entsprechen.  Es  sind  nämlich  in  den  Schnitten, 
welche  aus  dem  Chlorwasser  darein  überfuhrt  werden,  nicht 
nur  Jodide  sondern  auch  Chloride,  ferner  freies  Cl  und  HOCl 
enthalten.  Nun  ist  aus  der  analytischen  Chemie  bekannt,  da^ 
beim  Niederschlagen  verschiedener  gelöster  Haloide  mittelst 
Silbernitrat  zuerst  die  Salze  des  schwereren  Halogens  gefallt 
werden.  Benützen  wir  daher  eine  sehr  stark  verdünnte 
AgNO, -Lösung,  so  entsteht  fast  ausschliesslich  das  gelbe  Silber- 
Jodid,  dagegen  wenig  oder  gar  nicht  das  weisse  AgCl;  dieser 
Umstand  gereicht  uns  um  so  mehr  zum  Vortheile,  da  das 
AgClrecht  schwer  aus  dem  Schnitte  zu  entfernen  ist,  und  da  ^ 
am  Lichte  sehr  bald  zu  schwarzen,  metallischem  Silber  reducirt 
wird,  was  die  mikroskopische  Untersuchung  sehr  erschwert 
Am  geeignetsten  fanden  wir,  Schnitte  aus  dem  Chlorwaaser  in 
500-Gramm  Wasser  zu  überführen,  welches  wir  mit  1  com  1% 
AgN0,-Lö8ung  vessetzt  hatten. 

Trotzdem  ist  es  nicht  möglich,  die  Bildung  von  Agd  voll- 
ständig zu  vermeiden,  dasselbe  schlägt  sich  auch  zum  Theile  in 
den  Schnitten  nieder.  Zu  seiner  Auslösung  benützen  wir  eine 
concentrirte  NaCl  -  Lösung,  in  welcher  die  Schnitte  im  Yerlaof 
von  1 — 2  Stunden,  manchmal  nur  in  längerer  Zeit  davon  be- 
freit  werden.  In  einer  concentrirten  Kochsalzlösung  behalten 
die  Schnitte  —  auch  bei  Lichteinwirkung  —  ihre  gelbe  Farbe 
ein  bis  zwei  Tage;  nach  längerer  Zeit  verblasst  dieselbe. 

Das  AgJ  in  rothes  HgJ,  zu  verwandeln,  erscheint  des- 
halb vortheilhaft,  weil  die  rothe  Farbe  unter  dem  Mikroskope 
besser  hervortritt.  Bevor  man  die  Schnitte  aus  der  Kochsalz- 
lösung in  die  4— 5%  Hg Cl^- Lösung  überträgt,  sollen  selbe  im 
destillirten  Wasser  ausgewaschen  werden,  weil  sonst  das  ent- 
stehende HgJ,  mit  dem  ihnen  anhaftenden  NaCl  ein  leicht 
lösliches,  ungefärbtes  Doppelsalz  geben  könnte.    Es  ist  nicht  zu 


609 

beffirchten,  dass  das  rotbe  HgJ,  sich  in  der  fiberschassigen 
HgCI,  aaf lösen  werde.  Dies  tritt  nach  meiner  Erfahrung  nicht 
ein,  wahrscheinlich  in  Eolge  jener  Fähigkeit,  welche  organische 
Gewebe  besitzen^  sonst  leicht  lösliche  Stoffe  an  sich  zu  fixiren. 

Die  gelben  AgJ- haltigen,  als  auch  die  rothen  HgJ,- 
baltigen  Schnitte  sollen  mit  verschiedener  Vergrösserung  unter- 
sucht werden,  um  die  wichtige  Frage  zu  unterscheiden,  ob  der 
gelbe  bezw.  rothe  Niederschlag  im  Schnitte  diflfus  imbibirt 
ist,  oder  aber  ob  derselbe  an  bestimmte  Formelemente  gebunden 
erscheint.  Behufs  inikroskopischer  Untersuchung  sollen  die 
Schnitte  aufgehellt  werden,  doch  sind  die  gewöhnlich  hierzu 
verwendeten,  ätherischen  Oele  unbenutzbar,  da  sie  die  J-Ver- 
bindungen  schnell  reduciren;  auch  Alkohol-Xylol  entspricht 
nicht.  Am  besten  verwendet  man  mehrfach  destillirtes, 
chemisch  reines  Glycerin,  in  welchem  die  Schnitte  ihre  Farbe 
bis  24  Stunden  lang  bewahren. 

Wir  müssen  hier  noch  kurz  der  Bedingungen  gedenken, 
welchen  entsprochen  werden  muss,  falls  man  die  Farbe  der 
AgJ-  oder  HgJ,- Niederschläge  unter  dem  Mikroskope  richtig  beur- 
theilen  will.  Geben  wir  einen  Tropfen  einer  NaJ- Lösung  und 
einen  einer  AgNO, -Lösung  auf  ein  sorgfäftig  gereinigtes  Object- 
glas  und  stellen  wir  mit  einer  Nadel  eine  Verbindung  zwischen 
denselben  her,  so  bildet  sich  an  der  Beröhrungsstelle  ein  hell 
grun-gelber  Niederschlag;  bedecken  wir  denselben  mit  einem 
Deckglase  und  stellen  wir  es  unter  das  Mikroskop,  so  erscheint 
er  im  durchfallenden  Lichte  und  bei  engem  Diaphragma  braun- 
schwarz; wird  dagegen  der  Abbe' sehe  Apparat  und  ein  weit 
oder  vollständig  geöffnetes  Diaphragma  benätzt,  überdies  statt 
des  Wassers  eine  stark  brechende  Substanz,  etwa  dickes 
Glycerin,  zum  Einschluss  des  Niederschlages  verwendet,  so  er- 
scheint derselbe  in  dünner  Schicht  in  rein  grünlich- gelber 
Farbe. 

Geben  wir  auf  einem  Objectträger  je  einen  Tropfen  von 
NaJ  und  HgCI,,  so  entsteht  bei  der  Verbindung  derselben 
ein  gelber,  aber  sogleich  zinnoberfarbig  werdender  Niederschlag; 
besonders  gut  wahrnehmbar  erscheint  die  rothe  Farbe,  falls  man 
das  Glas  auf  eine  schwarze  Unterlage  setzt.  Betrachten  wir  es 
dagegen  bei  durchscheinendem  Lichte  (gegen  das  Fenster  halten) 
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80  ist  es  grau  schwarz.  Dieselbe  Farbe  hat  es  unter  dem  Mi- 
kroskop mit  enger  Blende  betrachtet.  Bei  Benfitzung  eines 
Abbe-Apparates,  weiter  Blende  und  in  stark  lichtbrechendem 
Glycerin  haben  die  einzelnen  Crystalle  eine  wunderbar  schöne 
rothe  Farbe. 

Aus  dem  Angeführten  folgt  daher:  zur  Beurtheilung  der 
Farbe  des  in  den  Schnitten  enthaltenen  Niederschlages  müssen 
dieselben  in  ein  stark  lichtbrechendes  Medium  eingelagert,  mit 
dem  Abbe*Apparat  beleuchtet  und  bei  möglichst  weit  geöffnetem 
Diaphragma  betrachtet  werden. 

Ueber  den  Jodgehalt    einiger   thierischer   und    pflanz- 
licher Organe. 

Schilddrüse.  Durch  die  Liebenswürdigkeit  des  Herrn 
Dr.  J.  Feldman n,  Assistenten  am  I.  Institute  für  pathologische 
Anatomie,  war  ich  in  der  Lage,  sechs  Schilddrüsen  aus  Menschen- 
leichen untersuchen  zu  können.  Die  Diagnosen  waren:  Anamia 
perniciosa,  Brysipelas,  Pneumonia  fibrinosa,  Syphilis  congenita, 
Perforatio  cranii  ("in  utero),  Phthisis  pulm. 

Da  unsere  Befunde  keine  essentiellen  Unterschiede  erkennen 
Hessen,  geben  wir  eine  gemeinschaftliche  Beschreibung  der- 
selben. 

Die  20 — 40  [i  dicken  Schnitte  werden  nach  vollständiger 
Entfernung  des  Alkohols  in  Chlorwasser  übergeführt,  wo  sie  im 
Verlaufe  von  1 — 2  Minuten  ihre  gelblich  braune  Farbe  zu  ver- 
lieren beginnen  und  bald  vollständig  gebleicht  werden.  Nach 
Einlegen  der  Schnitte  in  die  verdünnte  AgNO,- Lösung  werden 
sie  alsbald  gelb.  Diese  gelbe  Farbe  erscheint  schon  dem  freien 
Auge  nicht  als  gleichmässig  im  Schnitte  vertheilt,  sondern  es  sind 
an  demselben  kleinere  und  grössere  gelbe  Ringe  wahrzunehmen. 
Sehr  gut  werden  dieselben  sichtbar,  falls  man. den  verdeckenden 
weisslichen  AgCl  -  Niederschlag  in  der  Kochsalzlösung  auflöst 
und  noch  besser,  wenn  man  hierauf  den  gelben  Niederschlag 
mit  HgCl,  in  rothes  HgJ^  verwandelt.  Wird  der  Schnitt  in 
Glycerin  aufgehellt  und  unter  Lupenvergrösserung  betrachtet,  so 
ersieht  man,  dass  der  rothe  Niederschlag  hauptsächlich  die 
innere  Wandung  der  Follikel  auskleidet.  Es  liegt  hier  ein 
rothes    Band    an  der  inneren  Fläche  der  FoUikelwandnng,   da- 
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gegen  sind  die  rothen  Strichlein  und  Pflnktlein  im  Gewebe 
zwischen  den  Follikeln  viel  seltener;  im  Lumen  des  Follikels 
selbst  befinden  sich  nur  näher  zur  Wandung  noch  einige  ver« 
waschen-rothe  Fleckchen.  Die  Golloid-Masse  selbst  ist  ent- 
weder ganz  farblos  oder  erscheint  sehr  blass  gränlich-gelb 
bezw.  rosa. 

Betrachtet  man  den  Schnitt  als  Ganzes,  so  ist  es  ins  Auge 
fallend,  dass  derselbe  starker  gefärbt  an  der  Seite  ist,  welche 
der  Grenze  des  Organs  entstammt;  hier  sind  die  Zellen 
dichter  gelagert  und  ausserdem  erscheint  die  einzelne  Zelle 
starker  gefärbt.  In  der  Bindegewebskapsel  findet  man  längliche 
oder  aber  ovale,  bezw.  runde  Formen  bildende,  den  Blut- 
gefass-Durchschnitten  entsprechende,  rothe  Streifchen  und  Kreise. 
Stärkere  Yergrösserung  zeigt,  dass  der  rothe  Niederschlag 
in  den  Kernen  enthalten  ist.  Das  Meiste  enthalten  davon 
die  grossen  Kerne  der  Endothelzellen,  welche  die  Auskleidung 
der  Follikel  bilden,  weniger  die  Kerne  des  Bindegewebes,  ferner 
die  Kerne  der  Zellen  in  den  Wandungen  der  Blutgefässe.  Im 
Allgemeinen  erscheint  das  Bild  sehr  ähnlich  demjenigen  eines 
Schnittes,  welchen  man  mit  irgend  einer  Kerntinktion  blass- 
roth  gefärbt  hat. 

Die  Folgerungen,  die  sich  aus  diesen  Bildern  bezüglich  der 
menschlichen  Schilddrüse  ziehen  lassen  sind:  1.  die  Kerne 
der  Endothelzellen  der  Follikel  enthalten  Jod,  viel 
geringer  ist  der  J-Gehalt  der  Golloidmasse.  2.  Nicht 
nur  die  Kerne  der  Endothelzellen  sondern  ein  jeder 
Zellkern  des  Schnittes  ist  jodhaltig. 

Wir  können  die  Thatsache,  dass  durch  unsere  oben  de- 
tailiirte  Methode  das  J  nicht  nur  in  den  Schnitten  erwiesen 
werden  kann,  sondern  auch  sein  Gebundensein  an  gewisse  mor- 
phologische Elemente,  —  Zellkerne  — ,  als  mit  unseren  bis- 
herigen Ansichten  harmonirend  betrachten.  Nur  der  Umstand, 
dass  sämmtliche  Kerne  das  gelbe,  bezw.  rothe  Jodid  ent* 
halten,  birgt  ein  zu  lösendes  Problem  in  sich.  Denn  es  ist 
wohl  mit  unserer  Auffassung  von  der  Function  der  Schilddrüse 
vereinbar,  wenn  wir  das  J  in  den  Kernen  der  Endothelzellen 
und  in  dem  mit  der  Mitwirkung  dieser  entstandenen  GoUoid 
nachweisen    können.      Wir    müssen   eben    diese   Formeleraente 
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als  zu  speoifisoher  Function  der  Drüse  berufen  anerkennen. 
Doch  ganz  im  Gegensatz  zu  dieser  Auffassung  steht  es,  wenn 
in  den  Kernen  des  zu  einer  specifischen  Function  sicherlich 
nicht  berufenen  Bindegewebes,  ferner  in  der  Wandung  der  er- 
nährenden Gefasse  das  J  auch  nachweisbar  ist. 

Dieser  letztere  Umstand  macht  es  daher  unmöglich,  das  J 
an  diesen  Stellen  als  zur  specifischen  Function  der  Schilddrüse 
berufen  anzusehn,  sondern  bringt  uns  den  Gedanken  näher,  in 
demselben  einen  normalen  Bestandtheil  der  Zellkerne  zu  er- 
blicken. Bezwecks  Constatirung  der  Richtigkeit  dieser  Auffassung 
untersuchten  wir  mit  Hilfe  der  vorher  detailirten  Methode  auch 
andere  Organe. 

Lymphdrüsen.  Die  Schnitte  der  Lymphdrüsen  zeigen  bei 
gleicher  Dicke  eine  viel  stärkere  Gelbfärbung  in  AgNO,. 
Stellten  wir  HgJ,  dar,  so  war  die  Zinnoberfarbe  sehr  ausge- 
sprochen. Am  lebhaftesten  erschien  sie  im  corticalen  Theile, 
blasser  war  der  medulläre  Theil,  farblos  das  an  der  Kapsel  an- 
haftende Fettgewebe.  Bei  stärkerer  Vergrösserung  sieht  man 
die  Zellen  der  Follikel  sehr  lebhaft  roth,  anscheinend  das  meiste 
J  enthaltend;  blasser  sind  die  Zellen  des  medullären  Antheiles. 
Die  grossen  Kerne  der  Lymphzellen  erscheinen  auch  an  den 
dünnsten  Stellen  des  Schnittes  grünlich-gelb,  bezw.  roth.  Eine 
viel  geringere  Färbung  zeigen  die  Kerne  der  Blutgefässe  und 
des  Reticulums. 

Thymus.  Bei  diesem  Organe  bekommt  man  ganz  ähn- 
liche Bilder,  wie  von  den  Lymphdrüsen.  Unter  den  von 
mir  untersuchten  Organen  ergaben  diese  beiden  die  prägnanteste 
J-Reaction.  Die  grossen  Kerne  der  Lymphocyten  färben  sich 
am  intensivsten  gelb,  bezw.  roth.  Zu  Nachuntersuchungen  em- 
pfehle ich,  in  erster  Reihe  Kalbs-Thymus  oder  -Lymphdrüse  za 
verwenden. 

Niere,  Milz,  Hoden,  Nebenniere  etc.  Untersuchungen 
an  diesen  Organen  führten  zu  ganz  analogen  Ergebnissen.  Es 
scheint,  dass  dieselben  nicht  in  gleicher  Quantität  J  enthalten, 
da  die  Färbungen  verschieden  ausfallen.  Wo  das  Gewebe  mehr 
sogenannte  Lymphocyten  enthält,  findet  sich  auch  eine  leb- 
haftere Reaction,  z.  B.  in  der  Milz.  Wir  übergehen  hier  eine 
detailirte     Schilderung    der    Befunde    in    zahlreichen    anderen 
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menschlichen  und  thierischen  Organen,  da  selbe  fast  genau  die 
Bilder  bieten,  als  wenn  sie  mit  einer  guten  Eemtinction  co- 
lorirt  wären.  Es  sei  nur  der  Hinweis  gestattet,  dass  die 
grossen  Kerne  der  Embryonen  verschiedenen  Alters  ebenfalls  J 
enthalten. 

Das  Ergebniss  der  Untersuchung  zahlreicher  thierischer 
GewebsschnittelässtsichindenSatz  zusammenfassen:  in  den  Zell- 
kernen ist  das  J  immer  nachweisbar.  Verschiedene 
Gewebe  aus  der  Pflanzenwelt  geben  dasselbe  Resultat. 
Eine  detailirte  Erforschung  dieser  Verhältnisse  übersteigt  wohl 
weit  die  Kräfte  eines  Einzelnen.  Meine  bisherigen  Unter- 
suchungen ergaben:  Ein  jeder  Zellkern  ist  jodhaltig. 
Literarische  Angaben  über  die  Verbreitung  des  Jodes. 

Wir  lehnen  uns  hier  an  Bourcet's  Werk  an,  welcher  die 
Literatur  besonders  eingehend  berücksichtigt.  Courtois^^  ent- 
deckte bekanntlich  1811  das  Element  in  der  Asche  organi- 
scher Materien.  Nachher  wurde  es  von  Davy'^  in  verschiedenen 
Fucusarten,  von  Baiard'*  in  Molluscen  und  Polypen,  von 
Chatin*'  18öO  in  vielen  Wasserpflanzen  und  Thieren  ge- 
funden. Personn  e'°  fand  es  in  der  Jungermania  pinguis, 
Meyrac'^  in  verschiedenen  Oscillatorien.  Marchand"  be- 
kräftigt 1852  die  Ergebnisse  Ghatin's  und  behauptet,  das 
J  sei  ein  sehr  verbreitetes  Element.  Doch  fanden  die  Arbeiten 
dieser  letzten  zwei  Autoren  eine  sehr  ungunstige  Aufnahme,  und 
es  findet  sich  nachher  nur  selten  eine  diesbezügliche  Veröffent- 
lichung. Einige  Autoren  fanden  in  verschiedenen  Wasser 
pflanzen,  andere  im  Meerwasser  Jodspuren.  Lohmayer"  und 
Nadler"  entdeckten  es  in  der  Milch  und  dem  Ei  und  mehrere 
im  Leberthran. 

Im  Vordergrund  des  Interesses  rückte  die  Frage,  als  Bau- 
mann und  Drechsel"  den  Jodnachweis  in  der  Thyreoidea  er- 
brachten. Bekanntlich  führten  sie  auch  quantitative  Bestimmungen 
aus.  Wir  wollen  hier  nicht  die  sehr  umfangreiche  Literatur 
berühren  bezüglich  der  physiologischen  Wirksamkeit  der  jod- 
haltigen Stoffe  der  Schilddrüse. 

1900  erschien  die  These  von  Bourcet,  welche  eine 
ungemein  grosse  Anzahl  von  Untersuchungen  enthält,  ausge- 
führt an  anorganischen  und  organischen  Stoffen  verschiedenster 
Herkunft. 
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Seine  Methode  ist  folgende:  der  zu  untersuchende  Stoff  wird  mögliehst 
fein  verkleinert,  mit  verdünnter  Kalilauge  versetzt  und  bei  100®  getrocknet 
Die  trockene  Masse  neuerdings  zu  feinem  Staube  zerstossen  und  in  einer 
Nickelscbale  mit  KaHO  geschmolzen.  Die  ausgekühlte  Masse  mit  faeissem 
Wasser  so  lange  ausgezogen,  bis  die  Reaction  nicht  mehr  alkalisch  ist 
Die  Lösung  wird  zur  Hälfte  eingeengt,  abgekühlt  und  vorsichtig  mit  ver- 
dünnter Schwefelsäure  neutralisirt.  Hierauf  giebt  man  wieder  einige 
KaHO -Tropfen  hinzu  und  etwa  das  halbe  Volumen  95%  Alkohol.  Der 
grosste  Theil  des  Ka^SOt  ^ird  in  Form  eines  feinen  Pulvers  hierdurch 
ausgefällt,  welches  getrocknet  und  mit  30%  Alkohol  behufs  Gewinnung 
der  Mutterlauge  ausgewaschen  werden  soll. 

Das  Filtrat  wird  auf  ein  Drittel  seines  Volumens  eingeengt  und  nach 
dem  Auskühlenlassen  wieder  mit  99%  Alkohol  versetzt,  wodurch  neuer- 
dings ein  Theil  des  Ka3S04  ausföllt,  womit  wir  so  verfahren,  wie  eben 
angegeben.  Wird  das  Filtrat  zu  mehreren  Malen  so  eingeengt  und  mit 
Alkohol  versetzt,  so  wird  das  Ka^  SOi  vollständig  ausgefällt,  dagegen  wird 
in  dem  Alkohol  der  J-Gehalt  verbleiben.  Die  letzten  Antheile  des  Al- 
kohols verdampft  man  in  einer  Nickel-  oder  Porcellanschale,  der  Rück- 
stand wird  kurz  geglüht,  um  etwaige  organische  Spuren  zu  zerstören  und 
nach  Erkalten  in  wenig  Wasser  aufgenommen.  Das  Filtrat  dieser  Lösung 
enthält  alles  Jod,  welches  in  der  grossen  organischen  Masse  vorhanden  ge- 
wesen, und  ist  dasselbe  mit  der  bekannten  Natriumnitrit-  und  Carbodiaulfid- 
Probe  zu  demonstriren. 

Im  Schlusscapitel  seiner  These  giebt  Boarcet  eine  kurze 
Uebersicht  derselben.  Er  ging  von  der  Aufgabe  aus,  zu  er- 
forschen, woher  die  Schilddrüse  ihren  Jodgehalt  bezöge.  Seine 
Antwort  ist:  fast  in  allen  uns  umgebenden  Körpern  ist  J  ent- 
halten. Die  Luft,  der  Regen,  der  Schnee,  das  Meer  und  die 
Süsswasser,  ihre  Pflanzen,  ferner  der  Boden  und  seine  Pflanzen 
und  endlich  die  uns  zur  Speise  dienenden  Thiere  enthalten  Jod. 
Die  Pflanzen  nehmen  es  aus  dem  Boden  und  dem  Wasser  auf, 
die  Pflanzenfresser  aus  dem  letzteren  und  durch  ihre  Ver- 
mittelung  die  Fleischfresser.  Bourcet  ist  der  erste,  der  be- 
hauptet, dass  in  verschiedenen  Organen  der  Thiere  eine  sehr 
geringe  Quantität  J  enthalten  ist.  Dieselbe  ist  so  klein,  dass 
man  zu  ihrem  Nachweis  sehr  grosse  Quantitäten  der  Organe 
verarbeiten  muss.  In  einigen  Organen  fand  er  überhaupt  kein 
J,  z.  B.  im  Gehirn,  Pankreas,  Fettgewebe,  Blase,  Auge.  In 
anderen  Organen  fanden  sich  nur  Spuren,  dagegen  fuhrt  er  auch 
solche  an,  wo  vorhältnissmässig  grössere  Quantitäten  enthalten 
sind    z.  B.  in  1  Ko    Leber   und    Gallenblase  0,71  milligramm; 
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io  1  Eo  Haare  0.8  milligramm ;  noch  viel  grossere  Qaantitaten 
enthält  die  Schilddrüse. 

Bourcet  hat  auch  den  Wegen  der  Elimination  des  Jodes 
seine  Aufmerksamkeit  zugewendet;  er  fand,  dass  dieselbe  in 
erster  Reihe  durch  die  Haut,  den  Schweiss,  die  Haare  und  die 
Nägel  stattfindet,  viel  geringer  ist  die  Ausscheidung  mit  den 
Fäces  und  dem  Harn.  Schon  vor  Bekanntwerdender  Bourcet- 
Bchen  Arbeiten  habe  ich  im  Jahre  1900  versucht,  mit  Hülfe 
von  Baumann's  Methode  in  der  Thymus,  Leber  und  Milz  J 
nachzuweisen.  Leider  ist  die  Methode  auf  grössere  Massen  or- 
ganischer Stoffe  nur  sehr  schwierig  anwendbar  und  daher  die 
Ergebnisse  nicht  sehr  verlässlich,  besonders  bei  unseren  Arbeiten, 
wo  man  sehr  wenig  J  in  einer  grossen  organischen  Masse  nach- 
zuweisen hat. 

Nachdem  wir  durch  viele  Versuche  den  oben  detailirten 
Weg  für  den  mikrochemischen  Nachweis  des  Jodes  ausgearbeitet 
hatten,  waren  wir  natürlich  in  den  Besitze  einer  viel  empfindlichem 
Methode  gelangt.  Doch  sei  es  erlaubt,  hier  nochmals  zu  be- 
tonen, dass  nicht  nur  in  dem  Nachweise  des  Jodes  in  sämmt- 
lichen  Organen,  sondern  in  erster  Reihe  die  Erkenntniss,  dass 
dasselbe  an  die  Zellkerne  gebunden  ist,  uns  als  das  haupt- 
sächlichste Resultat  unserer  Arbeit  erscheint. 

Da  in  den  Kreis  unserer  Untersuchungen  die  verschieden- 
artigsten thierischen  und  pflanzlichen  Gewebe  mit  einbezogen 
wurden,  und  da  wir  das  J  mit  einer  gesetzmässigen  Regelmässig- 
keit in  den  Kernen  fanden,  so  lässt  sich  der  Satz  begründen: 
die  Zellkerne  enthalten  J. 

Es  ist  nicht  in  unserer  Absicht  gelegen,  uns  hier  mit  den 
Folgerungen  aus  dieser  Thatsache  zu  befassen,  noch  weniger 
mit  der  Frage  nach  der  Function  des  Elementes  an  diesem 
Orte.  Bislang  wussten  wir  durch  Untersuchungen  von  Bau- 
mann,  Roos"  und  Harnaok'^  dass  einige  Schwämme  und 
Korallen,  femer  die  Schilddrüse  der  Säugethiere  die  Eigenschaft 
besitzen,  J,  wenn  es  ihnen  als  Ion  zugeführt  wird,  als  „or- 
ganisch gebundenes"  J  abzulagern  d.  h.  zu  entionisiren.  Auf 
Grund  meiner  Untersuchungen  kann  man  die  Gültigkeit  der 
These  weiter  ausdehnen:  Ein  jeder  Zellkern  besitzt  die 
Fähigkeit,  das  aufgenommene  J-Ion  zu  entionisiren 
und  zu  binden. 
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ErkläruDg  der  Figaren  auf  Tafel  VI. 

Fixiren  und  H&rten  in  Alkohol;  Einbettung  in  Celloidin. 

Die  Schnitte  wurden  sorgfaltig  im  destillirten  Wasser  vom  Alkohol 
befreit,  1-2  Minuten  der  Einwirkung  von  starkem  (möglichst  frisch  be* 
reitetem)  Cblorwasser  ausgesetzt,  in  sehr  verdünnter  Losung  von  salpeter- 
saurem Silber  2—6  Stunden  (unter  Lichtabschluss)  belassen.  Hierauf 
Auswaschen,  mehrere  bis  24  Stunden,  in  ges&ttigter  Kochsalzlösung,  Ab- 
spulen in   mehrfach  gewechseltem  dest.  Wasser,   Uebertragen   in   3—5% 
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Sublimatlosung  (mit  Ausnahme  von  3);  BeobacKtung  Im  dicken,  mehrmals 
destillirten  Glycerin. 

1.  Thymusdrüse  vom  Kalb.    Eine  Anzahl  der  Kerne  noch  gelb  von  Ag  J. 

2.  Eine   rein   rothe,  HgJs    enthaltende    Partie    bei     stärkerer    Ver- 
grösserung. 

3.  Lymphdrüse   vom  Kalb.    Der  J-Gehalt  in   Form    von  AgJ  (gelb 
dargestellt 

4.  Lymphdrüse  vom  Kalb:  der  J-Gehalt  als  rothes  HgJ». 

5.  Milz  vom  Kalb. 

6.  Niere  vom  Kalb. 

7.  Schilddrüse  (Mensch);    durch    Reduction  ein   wenig   br&unlich  ge- 
erbtes HgJj. 

8.  Dasselbe:  stärkere  Vergrusserung. 

9.  Hoden  (Kalb). 

10.  Schnitt  durch  die  Knospe  von  Fraxinus  excelsior. 


XIX. 

Weitere  Beiträge  zur  Frage  der  Schaiimorgane 

nnd  der  Gangräne  foudroyante. 
Cadaveröse  Fettembolle  der  LuDgeneapUlaren. 

Von 

Dr.  M.  Westeohoeffer,  Stabsarzt, 

commandirt  zum  Pathologischen  Institut  zu  Berlin. 


In  meiner  ersten  Arbeit  über  Schaumorgane  and  Gangrene 
foudroyante')  habe  ich  versucht,  das  Wesen  dieser  beiden 
Processe  klar  zu  stellen. 

Trotzdem  schon  vor  mir  Hitschmann  und  Lindenthal') 
in  einwandsfreier  Weise  die  bei  den  sogenannten  Schaumorganen 
erhobenen  Befunde  erklärten,  zeigt  die  neueste  Literatur  doch 
immer  noch,  dass  diese  Anschauungen  nicht  so  durchgedrungen 
sind,  wie  es  zum  Verständniss  dieses  Vorgangs  nothwendig  ist. 

0  Dieses  Archiv,  Bd.  168,  Heft  II,  1902. 

')  F.  Hitschmann  u.  0.  Th.  Lindenthal,  Schaumorgane  und  Schleim- 
hautemphysem. Sitzungsbericht  der  k.  Akademie  der  Wissenschaften 
in  Wien.  Mathematiach-naturwissenscbafil.  Classe,  1901,  Abth.  III, 
S.  98. 
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Hinsichtlich  der  Gangräne  foadroyante  stehen  Hitschmann  and 
Lindenthal  zum  Theil  auf  einem  etwas  andern  Standpunkt,  wie 
ich.  Eine  Bestätigung  für  die  Richtigkeit  meiner  AafiTassung 
hinsichtlich  der  letzteren  Affection  ist  inzwischen  durch  AI  b  rec h  t  *} 
aus  der  Güssen  bäuerischen  Klinik  in  Wien  erfolgt.  Aber 
Albrecht  zieht  aus  seinen  Beobachtungen  nicht  die  folgericbtigeo 
Schlüsse,  obwohl  sie  sehr  nahe  liegen.  Diese  Verschieden heit 
in  den  Anschauungen  veranlasst  mich,  noch  einmal  an  zwei  von 
mir  beobachteten  Fällen  meine  Auffassung  klar  zu  legen. 

Gleichzeitig  bin  ich  in  der  Lage,  über  einen  bisher  noch 
nicht  erhobenen  Leichenbefund  zu  berichten,  nämlich  den  Be- 
fund einer  cadaverosen  Fettembolie  der  Lungencapillaren. 

I. 

Krankeng;eschicbte:  Karl  B.,  Zimmermann,  39  J.  alt,  aa%en. 
II.  med.  Klinik  der  Charit^  am  3.  Juni  1902. 

Anamnese:  Am  29.  Mai  1902  Abends  fiel  Patient  die  Treppe  her- 
unter und  zog  sich  eine  Verrenkung  und  Verletzung  des  Daumens  der 
rechten  Hand  zu.  Er  wurde  am  n&chsten  Morgen  auf  einer  Unfallstation 
bebandelt.  Nach  2  Tagen  wurde  der  Verband  gewechselt,  die  Wunde 
eiterte  etwas.  Schmerzen  hatte  er  wenig.  Die  Verletzung  bestand  in  einer 
complicirten  Luxation  des  rechten  Daumens;  der  Knochen  war  darch  die 
Weichtheile  hindurcbgetreten;  zur  Reposition  mnsste  der  Ant  an  der 
Beugeseite  des  Daumens  einen  Einschnitt  anlegen. 

In  der  Nacht  vom  2.  zum  3.  Juni  1902  schlief  Patient  sehr  achlecht 
und  bemerkte  ein  Gefühl  der  Spannung  in  den  Gesichtsmuskeln  und  Er- 
schwerung der  Oeffnung  des  Mundes.  Allm&hlich  ging  die  Spannung  auf 
die  Muskeln  des  Nackens  und  des  Rückens  über.  In  der  Nacht  Yom  2.  bis 
3.  Juni  1902  trat  der  erste  Krampfanfall  auf. 

Status  praesens:  Kr&ftig  gebauter  Mann  mit  gut  entwickelter 
Musculatur. 

An  der  rechten  Hand  besteht  eine  Schwellung  und  Entzündung,  die 
sich  auf  Beuge-  und  Streckseite  des  Daumens  erstreckt.  Auch  am  Daumen- 
ballen und  am  distalen  Ende  der  Beugeseite  des  Vorderarmes  ist  die 
Schwellung  angedeutet.  An  der  Beugeseite  des  Grundgliedes  des  Daumens 
eine  tiefe  Incision,  welche  mit  Eiter  bedeckt  ist  An  der  Streekeeite  des 
Daumens  ist  die  Haut  durch  Flüssigkeit  emporgehoben. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Eiters  ergiebt  die  Gegen- 
wart von  zahlreichen  Diplokokken,  welche  theilweise  in  Ketten  angeordnet 
sind,   theilweise   haufenweise   zusammenliegen,   etwas   weniger  reichlichen 

»     0  Albrecht,  Dr.  Paul,    lieber  Infection   mit  gasbildenden  Bakterien. 
Archiv  f.  klin.  Chirurgie,  Bd.  67,  H.  3. 
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groBsen,  plumpen,  an  den  Ecken  abgerundeten  St&bchen,  etwa  von  der 
Qrösse  der  Milzbrandbacillen,  und  spärlichen,  sehr  feinen  Stäbchen,  welche 
der  Grösse  und  Stecknadelform  nach  den  Tetanusbacillen  entsprechen. 

Patient  nimmt  opisthotonische  Haltung  ein.  Der  Hinterkopf  ist  ins 
Kissen  gebohrt,  die  Brustwirbelsäule  ist  nach  vorn  gebogen.  Die  Kau- 
musculatur  fest  contrahirt,  die  Mundwinkel  ein  wenig  nach  oben  gezogen. 
Die  Stirn  leicht  gerunzelt.  Patient  vermag  die  Zahnreihen  nur  ganz  wenig 
▼on  einander  zu  entfemeo,  so  dass  höchstens  der  kleine  Finger  dazwischen 
gelegt  werden  kann.  Die  Sprache  ist  in  Folge  dessen  stark  erschwert. 
Schlucken  unmöglich;  stärkere  Speichelabsonderung,  Patient  vermag  den 
Speichel  nicht  auszuwerfen,  er  steht  vor  dem  Munde.  Sensorium  vollkommen 
frei.  Gesicht  stark  mit  Schweiss  bedeckt,  etwas  cyanotisch.  Rücken- 
musculatur  fühlt  sich  hart  an,  Bauchmuskeln  etwas  gespannt. 

3.  Juni.    Verordnung:  Morphin  subcutan  2X^)01. 

100  Antitoxin -Einheiten  des  Behring*8chen  Tetanus -Heilserums 
werden  zur  Hälfte  in  die  Streckseite  des  Vorderarms,  die  andere  Hälfte  in 
die  rechte  Flanke  injicirt. 

4.  Juni.  Die  Nacht  verlief  ohne  Anfall.  Gegen  Morgen  traten  in 
kürzester  Folge  heftige  tetanische  Anfälle  auf.  Berührungen  des  Kranken 
genügen,  um  sie  auszulösen.  Der  Opisthotonus  ist  stärker,  die  Muskeln 
des  Bauches,  der  Brust  und  des  Rückens  fühlen  sich  hart  an.  Das  Ge- 
sicht ist  stark  verfallen,  cyanotisch,  risus  sardonicus.  Es  besteht  Urin- 
verhaltung.   Beim  Versuche,  den  Puls  zu  fühlen,  tritt  ein  Anfall  auf. 

Verordnung:  2XO9OI  Morph,  subcutan. 

Klinische  Vorstellung  des  Patienten  als  Tetanus  traumaticus. 

Temp.:  Morgens  37,9 <^,  Abends  39,0^ 
Puls:  ,         130  „        150 

Athmung:     »30  »36 

Nachmittags  wurde  Patient  auf  die  chirurg.  Klinik  der  Charit^  verlegt. 

Befund,  daselbst  aufgenommen:  Grosser  starker  Mann,  der  im 
Allgemeinen  ruhig  ist.  Nur  bei  starken  Insulten  werden  kurz  dauernde 
AnföUe  ausgelöst 

Die  Haut  des  rechten  Daumens  und  die  angrenzenden  Theile  der  Streck- 
seite der  Hand  und  des  Vorderarms  geröthet  und  geschwollen.  Auf  der 
Streckseite  des  Daumens  eine  grosse,  mit  wässeriger  Flüssigkeit  gefüllte 
Blase.  An  der  Beugeseite  des  Daumenendgelenkes  befindet  sich  eine  tiefe, 
in  das  Gelenk  gehende  Wunde,  die  von  biaurothen,  nekrotisch  aussehenden 
Rändern  umgeben  ist.  Die  Wunde  selbst  ist  schmierig  eitrig  belegt,  ent^ 
hält  viele  schmierige  nekrotische  Gewebsfetzen  und  Strassenschmutz.  Be- 
handlung: Reinigung  und  Sublimatverband.  Morph,  mur.  0,02,  Abends 
100  Einheiten  des  Behring'schen  Serums  in  die  Brusthaat.  Ernährung 
durch  den  Mund  nicht  möglich.  Nährkly stiere,  um  11^  Nachts  tritt  in 
einem  Krampfanfall  der  Exitus  ein. 

Archiv  f.  pathoL  Anat.  Bd.  170.  Hft  8.  35 
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12  Stunden  nach  dem  Tode  untersachte  ich  mikroskopisch 
den  Eiter  der  Wunde  des  rechten  Daumens.     Derselbe  war  von 
chocoladeähnlicher  Farbe,  ziemlich  dick  und  rahmig.     Es  fanden 
sich  darin  genau  dieselben  Stäbchen  und  Kokken,  welche  schon 
durch  die  Untersuchung  auf  der  Klinik,   die  mir  mehrere  Tage 
später  zur  Verfügung  gestellt  wurde,  gefunden  waren,  nur  über- 
wogen jetzt  bei  weitem  die  dicken,  plumpen  Stäbchen,  die  sich, 
ebenso  wie  die  Kokken,  intensiv  nach  Gram  färbten.     Von  dem 
Eiter    wurden    aerobe   und  anaerobe  traubenzuckerhaltige  Stich- 
culturen    angelegt,    ferner    wurden    2  Meerschweinchen    mit   je 
i  ccm   einer  Eiter-Aufschmemmung  in   Bouillon  subcutan  unter 
die  Bauchhaut  geimpft.     In  den  3  aerob  angelegten  Agarculturen 
ging    in    Reincultur   auf:    Staphylokokk.    pyogen,    aureus. 
Die  anaerob  angelegten  Nährböden  (ausgekocht  und  überschichtet) 
wurden  durch  Gasblasen  erheblich  zerrissen.    Der  Stich  in  der 
Tiefe     zeigte    üppiges    lockiges    Wachsthum    von    grauweissen 
Colonien,    die    sich  nach  allen  Richtungen  seitwärts  vom  Stich 
aus   verzweigten.    In    den    oberflächlichen  Schichten  (der  über- 
schichteten Agarsäule)  wuchs  einige  Tage  später,    etwas    spär- 
licher, als  auf  den  aerob  angelegten  Röhrchen,  ebenfalls  Staphylo- 
kokk. pyog.  aureus.     Durch  ^  stündiges  Erhitzen  eines    anaerob 
angelegten  Agarröhrchens  bei  100^  G.  wurden  die  Tetanussporen 
isolirt,  welche  2  Tage  später  eine  Reincultur  von  Tetanusbacillen 
ergaben.    Der  anaerob  gewachsene  Gasbacillus  aber  wurde  nach 
seinen    Eigenschaften:    grosses    plumpes,    an    den    Ecken    abge- 
stumpftes Stäbchen,  das  sich  intensiv  nach  Gram  färbte,  reichlich 
Gas  bildete,  nur  anaerob  wuchs,  identificirt  mit  dem  Fränkel- 
sehen  Erreger  der  Gasphlegmone. 

Von  den  beiden  subcutan  geimpften  Meerschweinchen  starb 
das  eine  in  der  Nacht  vom  9. — 10.  Juni,  also  nach  4  Tagen. 
In  seiner  Haltung  fiel  nur  die  excessive  Streckstellung  der  Ex- 
tremitäten auf,  die  ich  bei  anderen  todten  Meerschweinchen 
nicht  in  dieser  auffälligen  Weise  sah.  Das  subcutane  Gewebe 
an  der  Impfstelle  zeigte  eine  geringe  Röthung  und  seröse  Durch- 
tränkung. 

Das  zweite  Meerschweinchen  starb  am  7.  Tag  an  aus- 
gesprochenem Tetanus,  dessen  Symptome  zuerst  am  5.  Tage 
nach  der  Impfung  auftraten. 
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Die  Seotion  ergab  eine  viel  intensivere  Rothung  und  seröse 
Darchtränkung  des  Unterhautbindegewebes,  als  in  dem  ersten 
Fall.  Auch  waren  hier  die  regionären  Lymphdrüsen  der  Leisten- 
gegend geschwollen  und  stark  hyperämisch.  Im  Uebrigen  wurde 
nichts  Pathologisches  gefunden.  In  beiden  Fällen  keine  Eiterung 
und  keine  Gasbildung. 

Da  die  Leiche  des  Mannes  gerichtlich  beschlagnahmt  war, 
so  konnte  in  bequemer  Weise  die  Wunde  am  rechten  Daumen 
mehrere  Tage  lang  besichtigt  und  die  daselbst  eintretenden 
Veränderungen  beobachtet  werden. 

Am  4.  Juni  Abends  11^  Uhr  war  der  Tod  eingetreten. 
Am  5.  Juni  Mittags  legte  ich  von  dem  Eiter,  der  die  oben 
beschriebene  Beschaffenheit  zeigte,  die  Culturen  an. 

6.  Juni  Mittags.  Die  Haut  in  der  Umgebung  der  Wunde 
ist  missfarben  geworden,  trocken,  ebenso  ist  die  oberflächliche 
Secretschicht  trocken;  beim  Druck  treten  aus  der  Tiefe  mit  dem 
Eiter  im  Ganzen  6 — 7  Gasblasen  von  nicht  ganz  Hanfkorn- 
grösse  aus. 

7.  Juni.  Bei  Druck  auf  den  Daumenballen  fühlt  man 
deutliches  Knistern.  Betastung  der  Leber,  deren  unterer  Rand 
undeutlich  zu  fühlen  ist,  ergiebt  nichts  Abnormes.  Die  Körper- 
haut ist  fest,  die  unteren  Partien  der  Bauchdecken  beginnen  sich 
grünlich  zu  färben. 

S.Juni  (Sonntag)  nicht  beobachtet. 

9.  Juni.  Die  Haut  des  Daumenbaileus  ist  grüo,  das  Gewebe 
darunter  weich,  knistert  beim  Druck.  Aus  der  Wunde  treten 
dabei  spärliche  Gasblasen  aus.  Die  Betastung  des  übrigen 
Körpers  ergiebt  nichts  Abnormes. 

10.  Juni.  Obduction  durch  Medicinalrath  Gerichtsphysikus 
Dr.  Mittenzweig  im  Leichenschauhause. 

Auszug  des  von  der  Staatsanwaltschaft  des  Königlichen 
Landgerichts  II  Berlin  gütigst  zur  Verfügung  gestellten  Ob- 
ductionsprotocolls : 

A.  Aeassere  Besichtigung. 

Die  Leiche  des  38jährigen  Karl  B.  ist  171  cm  lang,  von  kräfti- 
gem Knochenbau,  massiger  Musculatur  und  mittelstarkem  Fettpolster. 

Die  Gelenke  an  den  oberen  Extremitäten  mit  Ausnahme  der  Finger- 
gelenke sind  frei  beweglich,  diejenigen  der  unteren  Extremitäten  steif. 

36* 
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Das  Gelenk  zwischen  Nagel  und  Grundglied  des  rechten  Daumens 
ist  auf  der  Beugefläche  geöffnet  und  das  Köpfchen  des  Grundgliedes  aus 
der  Oeffnung  herausgetreten.  An  der  Rückenfläche  sind  die  Weichtbeile 
in  eine  grüne  schmierige  Masse  verwandelt,  aber  noch  im  Zusammenhange. 
Die  Wundflächen  sind  schmierig. 

Im  rechten  Unterarm  bis  nach  dem  Daumen  hin  fühlt  man 
das  Knistern  Ton  Gasen  in  den  Weichtheilen. 

Bei  Einschnitten  in  die  Weichtbeile  erkennt  man  ausgetretenes  Blut. 

B.  Innere  Besichtigung. 

a)  Brusthöhle. 

Das  Herz,  von  der  Grösse  der  Faust  des  Mannes,  ist  etwas  mit  Fett 
bewachsen  und  enthält  flüssiges  und  geronnenes  Blut.  Die  Kammerein- 
gänge sind  für  2—3  Finger  durchgängig;  die  Kranzarterie  wenig  gefleckt 
und  leer;  sämmtliche  Klappen  und  der  innere  Herzüberzug  sind  zart. 

Die  linke  Lunge  gross,  glatt,  schiefrig,  graurotb,  überall  lufthaltig, 
die  Schnittfläche  schwammig  graurotb,  auf  die  Schnittfläche  tritt  schaumiges 
Blut;  ihre  Luftröhren  sind  leer;  Schleimhaut  schmutzig  roth;  die  Luft- 
röhrendrüsen schiefrig.    In  den  grossen  Gefässen  flüssiges  Blut 

b)  Bauchhöhle. 

Milz  13^  cm  lang,  5  cm  dick,  stark  knisternd  von  Gasen.  Sie 
schwimmt. 

Die  linke  Niere  14  cm  lang,  5  cm  breit,  4^  cm  dick.  Rinde  schmutsig 
roth,  nicht  wesentlich  getrübt,  nicht  geschwollen;  die  Markkegel  sind  dunkel» 
roth;  die  hamleitenden  Organe  haben  glänzende  graue  Schleimhäute. 

Die  rechte  Niere  zeigt  Hydronephrose. 

Leber  29  cm  breit,  20  cm  hoch,  9  cm  dick,  grünlich,  Fäulnissgase 
spärlich. 

Als  ich  von  dem  Eiter  der  Daumenwunde  die  Galtaren  fto* 
legte,  hatte  ich  nur  die  Absicht,  den  Tetanusbacillus  zu  zächten. 
Ich  war  auf  das  höchste  überrascht,  hier  auch  den  Friokel- 
sehen  Gasbacillus  zu  finden.  Es  bestanden  für  sein  Vorhanden- 
sein 2  Möglichkeiten: 

1.  war  derselbe  nach  dem  Tode  in  die  Wunde  gelangt  oder 

2.  war  er  bereits  im  Leben  vorhanden. 
Ich   neigte   mich,    ohne  zunächst  von  den  Untersuchungen 

auf  der  Klinik  Kenntniss  zu  haben,  der  zweiten  Möglichkeit  zq, 
denn,    folgerte    ich,    wo    der   anaerobe,    im    Boden    verbreitete  J 

Tetanusbacillus  hineingekommen  ist,  wird  wohl  auch  der  anaerobe, 
ebenfalls  allenthalben  im  Boden  vorhandene  FränkePsche  Gas- 
bacillus   hineingerathen   sein.     Den   Beweis   für   die  Richtigkeit 
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meioer  Auffassung  konnte  natürlich  nur  die  am  Lebenden  vor- 
genommene Untersuchung  bringen.  Es  ist  nun  sehr  bedauerlich, 
dass  auf  der  Klinik  keine  Zachtungsversuche  der  im  Eiter  ent- 
haltenen Mikroorganismen  angestellt  wurden,  so  dass  ich  mich 
nur  an  die  angefertigten  Abstrichpräparate  halten  musste.  Der 
Kliniker,  der  im  Eiter  den  Tetanusbacillus  nachwies,  erkennbar 
an  seiner  charakteristischen  Stecknadelform,  dem  vor  Allem 
das  Krankheitsbild  im  Verein  mit  der  Anamnese  die  Diagnose 
drastisch  vor  Augen  stellte,  hatte  ja  auch  ein  Culturverfahren 
zur  Sicherstellung  seiner  Diagnose  nicht  nöthig.  Trotz  des 
Mangels  des  während  des  Lebens  des  Mannes  angestellten 
Züchtungsversuches  kann  es  aber  nach  dem  Gesagten  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  der  Gasbacillus  bereits  im  Leben  in 
der  Wunde  sich  befand.  Seine  Formverhältnisse,  sein  VerhalteD 
der  Gram 'sehen  Färbungsmethode  gegenüber  genfigen,  um  ihn 
zu  identificiren. 

Es  liegt  hier  also  ein  Fall  von  Verletzung  vor,  wo  der 
Fränkel'sche  Gasbacillus  sich  angesiedelt  bat,  ohne  jedoch  die 
Fähigkeit  besessen  zu  haben,  eine  Gangräne  foudroyante  hervor- 
zurufen. Die  beiden  mit  ihm  wuchernden  Bakterien,  der  Staphylo- 
kokk.  pyog.  aur.  und  der  Tetanusbacillus  haben  beide  die  charak- 
teristischen Krankheitserscheinungen,  die  der  menschliche  Organis- 
mus bei  ihrem  Eindringen  zeigt,  hervorgerufen,  der  eine  die 
Eiterung,  der  andere  den  Wundstarrkrampf.  Diese  beiden  sind 
aber  wohlbekannte,  ungemein  virulente  Bakterien,  während  der 
erstere,  wie  aus  diesem  Falle  ganz  besonders  klar  gefolgert 
werden  kann^  ein  einfacher  Saprophyt  ist,  der  nicht  nur  nicht 
virulent  ist,  sondern  der  eine  seiner  Haupteigenschaften,  die 
Gasbildung,  nicht  einmal  zur  Geltung  bringen  kann,  wenn  die 
Bedingungen  hierzu  nicht  gunstig  sind.  Die  Gasbildung  trat 
erst  dann  auf,  als  das  Leben  in  dem  Körper  erloschen  war,  und 
auch  da  war  sie  nur  unerheblich. 

Wenn  für  den  Tetanusbacillus  verlangt  wird,  dass  die  be- 
treffende Wunde  eine  gewisse  Tiefe  hat,  damit  der  anaerobe 
Pilz  sich  festsetzen  und  seine  Toxine  bilden  kann,  so  habe  ich 
in  meiner  vorigen  Arbeit  ffir  die  Möglichkeit  der  Ansiedelung 
und  Entwicklung  des  FränkePschen  Gasbacillus  die  Mortification, 
Nekrose,  kurz  den  localen  Tod  der  Theile  verlangt.    Auf  S.  212 
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habe  ich  geschrieben:  „Ein  Auftreten  von  Gasgangran  im  Än- 
schluss  an  solche  Verletzungen  (wie  sie  Kruse  S.  262  des 
Flügge'schen  Lehrbuches  bei  Tetanus  beschreibt)  hat  noch 
niemand  beobachtet,  obwohl  die  Buttersäurebacillen  ebenfalls 
sehr  reichlich  im  Erdboden  vorkommen.^  Was  ich  dort  nur 
logisch  folgerte,  hat  der  jetzige  Fall  thatsächlich  bewiesen. 

Es  kann  allerdings  bei  diesem  Fall  die  Möglichkeit  auf 
Grund  des  negativen  Ausfalls  des  Thierexperiments  vorliegen, 
dass  der  anwesende  Gasbacillus  nur  ein  naher  Verwandtor  des 
Fränkel'schen  ist.  Doch  ändert  das  an  der  Auffassung  nichts, 
da  ja  z.  B.  Schattenfroh  und  Grassberger  das  Thierexperi- 
ment  nie  geglückt  ist. 

Was  der  Fall  hinsichtlich  der  Entstehung  von  Schaam- 
Organen  weiter  noch  lehrt,  soll  später  noch  gezeigt  werden. 

Obwohl  ich  meiner  Sache  hinsichtlich  der  Erklärung  der 
Gangrene  foudroyante  und  der  Auffassung  der  Rolle,  die  der 
Fränkel'sche  Bacillus  bei  dieser  Erkrankung  spielt,  sicher  war, 
so  hat  mir  doch  bis  jetzt  die  Gelegenheit  gefehlt,  selbst  einen 
solchen  Fall  zu  beobachten  und  für  meine  Anschauung  gewisser- 
maassen  durch  den  Thatbestand  den  absoluten  Beweis  der 
Richtigkeit  zu  bringen.  Diesen  Mangel  in  meinen  Untersuchungen 
hat  nun  in  einer  ausführlichen  Arbeit  Paul  Albrecht  beseitigt^), 
der  an  7  Fällen  von  „Infection^  mit  gasbildenden  Bakterien  fast 
zu  denselben  Schlüssen  gelangt,  wie  ich.  Er  hat  allerdings  nicht 
die  volle  Consequenz  seiner  Beobachtungen  gezogen,  da  er  noch 
zu  sehr  im  Fahrwasser  der  letzten  10  Jahre  hinsichtlich  dieser 
Frage  sich  befindet.  Ich  will  hier  nur  seine  Schlussätze  an- 
führen. Mit  Satz  5  und  7  bin  ich  nicht  einverstanden,  wofür 
ich  nachher  meine  Gründe  angeben  werde. 

1.  Wundinfectionen  mit  gasbildenden  anaeroben  Stäbchen 
können  bei  Operationen,  die  unter  allen  Cautelen  der  Aseptik 
und  Antiseptik  ausgeführt  werden,  durch  Zimmerstaub  zu  Stande 
kommen. 

2.  Handelt  es  sich  in  solchen  Fällen  um  Reininfection 
mit  anaeroben  Stäbchen,  so  können  die  Symptome  der  Wund- 
infection  geringfügige  sein.  Man  beobachtet  vorwiegend  die 
Erscheinungen  der  Intoxication;  Gefühl  von  Mattigkeit,  Blässe 

0  a  a.  0. 
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des  Gesichts,  geringer,  brennender  Wundschmerz,  allmähliches 
Ansteigen  der  Pulscarve,  massige  Temperatursteigerungen.  Nach 
dem  Ablassen  einer  serös-hamorrhagischen  Flüssigkeit,  in  der 
sich  die  Bacillen  in  Reincultur  finden,  kommt  es  zu  rascher 
Heilung. 

3.  Bei  Mischinfection  mit  anaeroben  Stabchen  und  Eiter- 
kokken entsteht  in  solchen  Fällen  das  typische  Bild  des  Gas- 
brandes. 

4.  In  den  7  beobachteten  Fällen  bestand  die  einzige  thera- 
peutische Maassnahme  darin,  den  Secreten  ungehinderten  Abfluss 
zu  verschaffen.     Heilung  in  allen  Fällen. 

5.  Der  Name  „Bacillus  des  malignen  Oedems^  ist  ein 
Sammelname  für  eine  Reihe  aerober  und  anaerober  Stäbchen. 
Alle  diese  Stäbchen  rufen,  Versuchsthieren  unter  die  Haut  ver- 
impft, eine  Krankheit  hervor,  die  ähnlich  der  ist,  welche 
Robert  Koch  durch  Injection  von  Faulfiüssigkeit  beim  Meer- 
schweinchen erzeugt  und  „malignes  Oedem^  genannt  hat. 

6.  Von  den  untersuchten  6  Stämmen  anaerober  Stäbchen 
sind  4  (2,  5,  7  und  8)  theils  identisch,  theils  nahe  verwandt 
dem  Welch-FränkeTschen  Bacillus,  2  (3  u.  4)  identisch  mit 
den  von  Schattenfroh  und  Grassberger  beschriebenen  „fäul- 
nisserregenden Buttersäurebacillen^. 

7.  Nach  den  bisher  in  der  Literatur  mitgetheilten  Fällen 
sind  wir  nicht  berechtigt,  von  einem  „malignen  Oedem  beim 
Menschen^  zu  sprechen.  Die  pathologischen  Processe,  die  mit 
diesem  Namen  belegt  wurden,  sind  als  Gasbrand  zu  bezeichnen» 

Dies  Albrecht's  Schlussfolgerungen. 

Zu  5  bemerke  ich,  wie  ich  auch  schon  auf  S.  216  meiner 
ersten  Arbeit  betont  habe:  Malignes  Oedem  und  Gasbrand  sind 
zwei  von  einander  verschiedene  und  gut  trennbare  Zustände. 
Der  Fränkel'sche  Bacillus,  Meerschweinchen  subcutan  eingeimpft, 
macht  nie  malignes  Oedem,  sondern,  wie  das  Fränkel  und  die 
anderen  üntersucher  gut  beschrieben  haben,  Gasbrand.  Auch 
meine  Versuche  bestätigten  diese  Eigenschaft  des  FränkePschen 
Bacillus  beim  Meerschweinchen. 

Zu  7  bemerke  ich,  wie  ich  ebenfalls  bei  derselben  Gelegen- 
heit ausgeführt  habe:  Wir  dürfen  an  der  Richtigkeit  der  Angaben 
der  Literatur  über  malignes  Oedem  beim  Menschen  nicht  zweifeln. 
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Herr  Geh.  Rath  Prof.  Brieger  hat  mich  ermächtigt,  zu  erklaren, 
dass  die  von  ihm  und  Ehrlich  beobachteten  Fälle  thateachlich 
malignes  Oedem  waren.  Die  Diagnose  wurde  damals  von 
Robert  Koch  durchaus  bestätigt.  Koch  hatte  sich  für  diese 
Fälle  im  höchsten  Grade  interessirt,  da  sie  die  beiden  ersten 
Fälle  von  Mischinfection  von  Bakterien  waren,  die  in  dieser  auf- 
fallenden Weise  klinisch  und  bakteriologisch  beobachtet  wurden. 
Ich  glaube,  dass  wenn  R.  Koch,  der  erste  Beschreiber  des 
malignen  Oedems,  dem  sicher  auch  die  Gangräne  foudroyante 
der  Chirurgen  bekannt  war,  und  der  doch  den  von  ihm  selbst 
beschriebenen  Bacillus  des  malignen  Oedems  genau  kannte,  in 
jenen  Fällen  die  Diagnose  malignes  Oedem  unterstützte,  für  uns 
kein  Grund  vorliegt,  an  dieser  Diagnose  und  mithin  an  der 
Möglichkeit  des  malignen  Oedems  beim  Menschen  unter  gewissen 
Bedingungen  zu  zweifeln. 

Bei  dieser  Gelegenheit  möchte  ich  auch  mein  Gitat  der 
Veröffentlichung  Brieger's  und  Ehrliches  in  der  Berl.  klin. 
Wochenschrift  1882  berichtigen.  Ich  schrieb  S.  217:  ,In  der 
Moschustinctur  waren  Sporen  des  Oedembacillus  nachzuweisen." 
Dieses  Citat  ist  nicht  richtig,  es  wurde  wohl  nach  Sporen  ge- 
sucht, jedoch  keine  gefunden.  Es  ist  mir  selbst  nicht  ganz  klar, 
wie  ich  mich  bei  dem  Citat  ^o  irren  konnte. 

Ich  will  nicht  auf  die  ganze  Literatur  über  diesen  Gegen- 
stand eingehen.  Ich  verweise  hier  auf  die  ausführliche  und  in 
ihrer  Vollständigkeit  neben  oder  noch  über  die  Monographien 
Welch's^)  und  Stolzes')  zu  stellende  Veröffentlichung  Aren 
Sandler's').  Nur  auf  die  Beschreibung  des  Gasbrandes  durch 
Pirogoff,  auf  welche  Sandler  mit  Recht  so  grosses  Gewicht 
legt,  will  ich  mich  beschränken.  Bei  meiner  ersten  Veröffent- 
lichung waren  mir  leider  die  „Grundzuge  der  Eriegschirurgie' 
Pirogoff's  nicht  zugänglich,  so  dass  ich  mich  damals  mit  seiner 

^)  William  H.  Welch:  Morbid  Gonditions cauaed  by  bacillus  aerogenet 

capsulatus.    The  Johns  Hopkins  Hospital  Bulletin  Vol.  XI.  No.  114 

September  1900,  p.  185. 
*)  Albert  Stolz:    Die  Gasphlegmonie  des  Menschen.    Tübingen  190S. 

(Separat- Abdruck  aus  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie.  XXXIII.  Bd.  I.Heft) 
*}  Aron  Sandler,  lieber  Oasgangrän  und  Scbaumorgane.    Gentralblatt 

f.  alldem.  Pathologie  u.  pathol.  Anatomie,  1902,  No.  13,  Bd.  XIII. 
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„Eliniachen  Ghirorgie''  begnägen  mosste,  die  mir  allerdings  ge- 
nügend Aufscfaluss  gab  über  seine  Auffassung  dieser  Zustande. 
Die  Versuchung,  den  ganzen  Abschnitt  über  mepfaitischen 
Brand  wortlich  zu  citiren,  ist  gross,  da  ich  dann  wohl  kaum 
ein  Commentar  dazu  zu  geben  brauchte.  Pirogoff  unterscheidet 
2  analoge,  aber  nicht  ganz  identische  Zustande.  In  dem  einen 
Falle  tritt  die  Gasbildung  ein  sehr  bald  nach  der  Verletzung 
(immer  schwere  mit  Zertrümmerung  der  Theile  verbundenen 
Verletzungen),  in  dem  anderen  Fall  tritt  sie  ein  nach  einer  ent- 
zündlichen eitrigen  Infiltration,  nach  dem  ,,torpid  purulenten 
Oedem^,  wie  er  diese  Art  Entzündung  an  anderer  Stelle  nennt. 
In  der  damaligen  vorbakteriologischen  Zeit  konnte  und  durfte 
es  den  Chirurgen  gleichgültig  sein,  ob  diese  Erscheinung  eine 
secundäre  war  oder  eine  primäre,  sie  sahen  mit  Recht  hierin 
eine  sehr  schwere,  meistens  todtliche  Wundinfection,  über  deren 
Histiologie  und  Zustandekommen  sie  völlig  im  unklaren  waren. 
Wir,  die  wir  die  Erreger  dieser  Zustände  kennen,  haben  die 
Pflicht,  den  Vorgang  in  seine  einzelnen  Phasen  zu  zerlegen  und 
zu  beobachten,  welche  Rolle  dabei  der  gasbildende  Pilz  spielt. 
Trotzdem  über  die  in  der  vorantiseptischen  Zeit  so  häufigen 
Fälle  von  Gasbrand  so  viele  Jahrzehnte  verstrichen  sind,  sind 
gerade  die  aus  jener  Zeit  in  der  Literatur  niedergelegten 
Fälle  von  so  grosser  Wichtigkeit,  weil  wir  heut  zu  Tage  nur 
relativ  selten  gleiche  zu  Gesicht  bekommen,  und  weil  die  Dar- 
stellung jener  Fälle  in  der  Mehrzahl  eine  so  ausgezeichnete  und 
objective  ist.  Diese  Fälle,  die  wir  jetzt  mit  Hülfe  der  Bakterio- 
logie und  der  fortgeschritteneren  pathologischen  Anatomie  und 
Biologie  betrachten,  lehren  uns  klar  und  deutlich,  dass  immer 
nur  dann  im  Gewebe  Gasbrand  entstehen  kann,  wenn 
es  todt  ist.  Die  Trennung,  die  Pirogoff  zwischen  den  beiden 
Zuständen  macht,  brauchen  wir  nicht  mehr  zu  machen.  In 
beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  todtes  Gewebe,  in  dem  einen 
um  primär  durch  die  Verletzung  hervorgerufene  Mortification, 
„den  traumatischen  acuten  Brand^,  im  zweiten  Falle  um  durch 
eitrige  Infiltration  entstandene  Nekrose.  Auch  der  natürliche 
Heilvorgang,  die  Mumification,  auf  die  Pirogoff  die  ganze  Hoff- 
nung basirt,  zeigt  uns  ganz  deutlich,  was  wir  von  dem  Wesen 
dieser  Dinge  zu  halten  haben.    Sowie  dem  todteo  Gewebe,  daa 
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durch  den  Gasbrand  ergriffen  ist,  die  Feaohtigkeit  entzogen  ist^ 
erlischt  der  Process,  selbst  wenn  Tausende  von  Bacillen  in  der 
Blutbahn  kreisen,  denn  nur  wo  Feuchtigkeit  im  todten  Gewebe 
vorhanden  ist,  können  die  Bakterien  sich  ansiedeln  und  Stoff- 
wechsel-Producte  bilden. 

Es  ist  allen  diesen  Processen,  wo  sich  im  Leben  des  MeDScbeo 
im  Organismus  Gas  bildet,  gemeinsam,  ob  es  sich  um  Gasbrand 
nach  Verletzungen,  nach  eitrigen  Infectionen,  ob  es  sich  um  Gas- 
abscesse^  Pyopneumothorax  oder  um  Gasbildung  bei  eitriger 
Peritonitis  handelt,  dass  es  sich  immer  um  Zersetzung  todten 
Materials  durch  Fäulnissbakterien,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
auch  um  Bakterien  der  Buttersäurebildung  bandelt,  um  eine 
Ansiedelung  von  Saprophyten,  deren  Stoflfwechsel-Producte  aller- 
dings unter  Umständen  so  giftig  sind,  dass  der  befallene  Mensch 
dabei  zu  Grunde  geht,  obwohl  auch  hier  wohl  nicht  allein  die 
Stoflfwechsel-Producte  der  gasbildenden  Bakterien  allein,  sondern 
die  Zersetzung  des  Eiweisses,  die  Ptomaine  sicher  eine  grosse 
Bedeutung  haben.  Was  das  Auftreten  von  Gasblasen  im  Blute 
betriflft,  das  Maisonneuve  und  Pirogoff  gesehen  haben,  so 
beweist  das  nicht  eine  Zersetzung  des  Blutes,  sondern  einen 
mechanischen  Transport  des  Gases  von  dem  nekrotischen  Heerd 
aus.  Wäre  das  erstere  der  Fall,  so  müssten  wir  logischer  Weise 
auch  eine  Entstehung  der  Schaumorgane  intra  vitam  annehmen, 
was  ja  freilich  von  einer  Anzahl  Autoren  geschiebt,  von  der 
besonneneren  Mehrzahl  jedoch  glücklicher  Weise  nicht« 

Auf  die  Auffassung  der  Gangrene  foudroyante  als  „Ver- 
gährungsnekrose"  von  Hitschmann  und  Lindenthal  komme 
ich  im  folgenden  Capitel  zu  sprechen,  da  die  Schaffung  dieses 
Begriffes  hauptsächlich  im  Zusammenhang  mit  den  Beobachtungen 
bei  Schaumorganen  geschehen  ist. 

IL 

Cadaveröse  Fettembolie  der  Lungencapillaren. 

Der  im  Folgenden  beschriebene  Fall  verdient  insofern  ein 
ganz  besonderes  Interesse,  als  bei  demselben  ein  Befund  erhoben 
wurde,  wie  er  in  der  Literatur  bisher  noch  nirgends  beschrieben 
wurde.  Der  Befund  ist  insofern  von  höchster  Bedeutung,  als  er 
eine  Fettembolie  der  Lungencapillaren  darstellt,  wie  sie  bis  jetzt 
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nur  gefundeo  wurde  bei  traumatischen  Einwirkungen  auf  Fett- 
gewebe, die  sich  aber  in  diesem  Falle  darstellt  als  eine  cada- 
verose  Fettembolie,  eingetreten  nach  dem  Tode  des  Individuums 
und  hervorgerufen  durch  die  Einwirkung  des  FränkePschen 
Gasbacillus  auf  das  Knochenmark  der  langen  Röhrenknochen- 
Abgesehen  von  der  forensischen  Bedeutung  eines  solchen  Befundes, 
gewährt  er  zugleich  einen  neuen  interessanten  Beitrag  zu  den 
vielseitigen  und  mannigfaltigen  Wirkungen  des  Fränkel'schen 
Bacillus  auf  den  todten  thierischen  Organismus.  Die  Bedeutung 
des  Falles  möge  entschuldigen,  dass  das  SectionsprotocoU  aus- 
führlich wiedergegeben  ist. 

Frau  6.,  Möbelpolirersfrau,  35  Jabre  alt,  aufgen.  auf  die  Gyn&kolog. 
Abtbeilung  der  Cbaritä  am  13.  Juli  1902. 

Anamnese:  1  Partus  1896.  8  Aborte.  Letzte  Regel  Ende  März 
1902.  Seit  5  Tagen  besteht  angeblich  hohes  Fieber,  seit  etwa  2  Jahren 
nierenleidend. 

Gynäkolog.  Befund:  Portio  aufgelockert.  Vordere  Muttermunds- 
lippen anscheinend  Ton  einer  Kugelzange  tief  eingerissen.  Muttermund 
für  einen  Finger  durchgängig.  Im  Uterus  das  vollständige  Ei  vom  Ende 
des  3.  Monats,  welches  manuell  entfernt  wird.    Foetus  9^  cm  lang. 

Heisse  Lysolausspnlung.  4  Spritzen  Ergotin.  Der  Einriss  in  der 
▼orderen  Muttermundslippe,  welcher  sehr  stark  blutet,  wird  durch  2  Catgut- 
nähte  geschlossen. 

3  Stunden  nach  der  Ausräumung  tritt  eine  stärkere  uterine  Blutung 
ein,  welche  die  Uterustamponade  erforderlich  macht. 

Puls  klein,  140  in  der  Minute.  Um  ^10  Uhr  Abends  treten  Collaps- 
erscheinungen  ein.  5  Spritzen  Campher- Aether.  Subcutan  Kochsalz- Infusion. 
Der  Tod  trat  10  Uhr  Abends  ein. 

Die  Agone,  die  \  Stunde  dauerte,  wird  von  dem  behandelnden 
Arzte,  Herrn  St.-A.  Dr.  Kays  er,  folgendermaassen  geschildert:  Puls  kaum 
fühlbar,  nicht  zählbar.  Kalte  Extremitäten  und  Nasenspitze.  Ptosis  des 
rechten  oberen  Augenlides.  Pupillen  mittelweit.  Athmung  regelmässig, 
tief.  Keine  Jactatio.  Somnolenz.  Während  eine  Kochsalzinfusion  in  das 
Unterhautbindegewebe  der  rechten  Brust  gemacht  wird,  werden  die  Athem- 
züge  flacher  und  flacher,  der  Puls  verschwindet.  Ganz  allmählich  kommt 
die  Athmung  zum  Stillstand,  ohne  dass  Gheyne-Stokes'sches  Symptom 
oder  Tracheairasseln  auftritt. 

Die  Obduction,  am  14.  Juni  1902,  11  Stunden  nach  dem  Tode,  von 
mir  vorgenommen,  ergiebt: 

A.  Aeussere  Besichtigung: 
Gut  genährte  weibliche  Leiche  mit  geringen  Oedemen  an  den  unteren 
Gliedmaassen,  cadaveroser,  braungröner  Färbung  der  Geftose  der  Haut  des 
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Rumpfes,  besonders  der  Brust,  des  Bauches  und  der  Oberschenkel.  Der 
Leib  ist  prall  und  stark  gespannt.  Allenthalben  unter  der  Haut  fühlt  man 
empbysematoses  Knistern,  das  sich  an  den  Gliedmaassen  besonders  auch 
bis  in  die  Tiefe  der  Musculatur  erstreckt.  Bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle 
durch  Einstich  steigt  eine  ^  m  hohe  bläuliche  Flamme  unter  lautem 
rauschendem  Zischen  empor  in  Folge  Entzündung  der  gespannten  Gase 
mittels  eines  Streichholzes.  Das  subcutane  Binde-  und  Muskelgewebe  fühlt 
sich  beim  Schneiden  wie  stark  lufthaltiges  Lungengewebe  an,  vielleicht 
nur  etwas  härter.  Sowohl  aus  den  durchschnittenen  Gewissen  der  Haut, 
des  Unterhautbindegewebes,  als  auch  der  liusculatur  und  aus  den  later- 
stitien  dieser  Theile  treten  reichlich  Gasblasen  ans.  Dabei  sind  die  Gewisse 
fast  völlig  blutleer,  ihre  Wandungen  und  theilweise  auch  das  benachbarte 
Gewebe  blutig  imbibirt.  Die  Musculatur  der  unteren  Gliedmaassen  ist  in  den 
Fascien  unter  einem  so  starken  Druck,  dass  beim  Anritzen  einer  Fascie 
die  Muskel  Substanz  aus  dem  Schlitz  gleich  einer  Hernie  hervorstürzt  Die 
Musculatur  ist  dabei  trocken,  yon  hell  bräunlich -rother  Farbe.  Die  einzelnen 
Muskelbündel  durch  weite,  mit  Gas  gefüllte  Interstitien  von  einander  getrennt. 

Auf  der  rechten  Thoraxseite  ist  das  subcutane  Gewebe  mit  Flüssig- 
keitsmengen  durchtränkt  (Kochsalzinfusion)  und  von  diffus  hämorrhagischer 
Beschaffenheit,  z.  Th.  cadaverös  blutig  imbibirt. 

In  den  Axillar-  und  Femoralveuen  finden  sich  auf  der 
Intima  zerstreut  zahlreiche  feinkörnige,  gelbe  und  weisse, 
lose  sitzende  Auflagerungen,  die  sich  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  als  Fettsäurekrystalle  erweisen.  Da- 
zwischen sieht  man  vereinzelte  Fettröpfchen,  ähnlich  flüssi- 
gem, feinst  vertheiltem  Oel.  In  den  Yv.  femorales  unter  dem 
Poupart*schen  Band  sind  diese  Körnchen  zahlreicher,  so  dass 
grössere  Haufen  entstehen;  in  der  rechten  Y.  femor.  ist  ein 
weissgelblicher  Haufen  von  pfennigstückgrosser  Ausdehnung 
(in  der  aufgeschnittenen  Yene)  und  etwa  1—2  mm  grosser 
Erhebung,  der  fast  ausschliesslich  aus  Fettsäurekrystallen, 
mit  nur  wenig  flüssigem  Fett  untermischt,  besteht 

Das  Knochenmark  beider  Oberschenkel  ist  in  den  oberen 
drei  Yierteln  bräunlich-grünlich  missfarben,  in  dem  unteren 
Abschnitt  von  hellgelber,  leuchtender  Farbe;  letztere  Be- 
schaffenheit zeigt  auch  das  Knochenmark  derTibia  und  Fibula. 
Das  Mark  der  Lendenwirbelsäule  ist  bräunlich-rötblich.  Das 
Knochenmark  ist  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  Missfärbung 
stark  zerklüftet,  von  Löchern  durchsetzt  und  schmierig, 
während  es  an  den  hellen  gelben  Abschnitten  von  fester, 
gleichmässiger  Gonsistenz  ist 

B.   Innere  Besichtigung. 
I.  Schädelhöhle. 
Schädeldach  ohne  besondere  Yeränderungen.    Dura  mater  stark  ge- 
spannt,  mit  2  Pachioni*8chen  Granulationen. 
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Pia  mater  ebenfalls  stark  gespannt,  auffallend  trocken.  Ihre  Gef&sse 
enthalten  nur  wenig  Blut,  sind  fast  YÖllig  mit  Gas  gefüllt. 

Das  ganze  Gehirn  schwimmt  nach  Herausnahme  im  Wasser  und 
knistert  bei  Druck  i^nter  den  Fingern.  Die  Substanz  ist  fast  gleichm&ssig 
Ton  unendlich  vielen,  hirsekom-  bis  erbsengrossen  Löchern  durchsetzt,  wie 
ein  Schweizerk&se.  Die  Ventrikel  sind  dabei  so  gut  wie  gar  nicht  aus- 
gedehnt. 

II.  Brusthohle. 

Zwerchfellstand  beiderseits  am  oberen  Rand  der  4.  Rippe. 

Die  rechte  Lunge  durch  zarte  fibröse,  leicht  zu  lösende  Blätter  und 
Stränge  mit  der  Brustwand  verwachsen.  Nach  Unterbindung  der  GeAss- 
wurzeln  und  Herausnahme  des  Herzens,  dessen  Pericard  durch  zahlreiche 
Gasblasen  von  der  Musculatur  abgehoben  ist,  schwimmt  dasselbe  im  Wasser. 
Bei  Eröffnung  der  Herzkammern  und  Vorhöfe  unter  Wasser  steigen  aus 
jeder  Hälfte  einige  grosse  Gasblasen  in  die  Höbe.  Die  Herzkammern,  die 
Vena  magna  cordis  und  die  Art.  coronariae  sind  leer,  mit  Ausnahme  von 
einigen  wenigen  ccm  schmutzig-röthlicher  Flüssigkeit  in  beiden  Ventrikeln 
und  Vorhöfen.  Auf  dem  Endocard  des  rechten  Ventrikels  sieht 
man  zahlreiche  feine  Fetttröpfchen  und  gelblich-weisse  Körn- 
chen und  Bröckel,  die  sich  unter  dem  Mikroskop  als  Fett- 
säurekrystalle  darstellen.  Die  Musculatur  des  Herzens  ist  ungemein 
schlaff,  weich  und  getrübt.  Das  Endocardium  durch  zahlreiche  feine 
Gasblasen  von  der  Musculatur  abgehoben  und  stark  blutig  imbibirt.  Auch 
die  Musculatur  zeigt,  allerdings  nur  spärliche  Löcher  in  Folge  von  Gasent- 
wicklung.   Die  Klappen  sind  intact. 

Beide  Lungen  sehr  schlaff,  lufthaltig,  auch  in  den  Interstitien  des 
Gewebes  sieht  man  Gasblasen,  doch  ist  dieses  nicht  sehr  auffallend. 

Mikroskopisch  in  zahlreichen  kleineren  Arterien  und  Ca* 
pillaren  der  Lunge  sehr  reichlich  Fett  in  der  charakteristischen 
wurstförmigen  und  verzweigten  Anordnung. 

Kehlkopf*  und  Rachen-Schleimhaut  von  blassröthlicher  Farbe. 
Beide  Mandeln  von  Mandelgrösse,  derb.  Auf  der  linken  Tonsille  befindet 
sich  ein  unregelmässiges,  ziemlich  tiefes,  mit  erhabenen  harten  Rändern 
versehenes,  doppeltlinsengrosses  Geschwür.  Auf  der  rechten  Mandel  ein 
keilförmig  in  die  Tiefe  sich  erstreckender,  braunschwarzer,  nekrotischer  Heerd. 

Zungengrund  vollkommen  glatt. 

III.  Bauchhöhle. 

Das  Netz  deckt  die  Därme  bis  zur  Symphyse.  Die  Vena  coronaria 
inf.  des  Magens  mit  ihren  Aesten  ist  durch  Gas  so  vollständig  aufgebläht 
und  blutleer,   dass  ihre  Wände  vollkommen  durchscheinend  sind. 

Milz  gross,  von  mittlerer  Gonsistenz.  Auf  der  Hohe  der  Mitte  der 
Gonvexität   erstreckt  sich  keilförmig  in  die  Tiefe  nach  dem  Hilus  zu  eia 
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auf  der  Schnittfläche  etwa  zweimarkstackgrosser»  graurotblicber,  in  d«r 
Mitte  weisser  Infarct.  Am  oberen  und  unteren  Pol  der  Milz  findet  sieb 
ebenfalls  je  ein  graurotblicber,  den  ganzen  Pol  einnehmender  Infarct.  Der 
obere  ist  fast  noch  einmal  so  gross,  wie  der  untere.  Die  Pulpa  ist  ge- 
schwollen, von  tief  dunkelblaurotber  Farbe,  bruchig  und  mit  sp&rlicheo 
Oasblasen  durchsetzt. 

Beide  Nieren  sind  gross.  Die  Rindensubstanz  stark  geschwollen, 
von  hellgraugelber  Farbe,  sehr  bruchig,  was  sich  besonders  beim  Abziehea 
der  Kapsel  bemerkbar  macht.  Die  Marksubstanz  ist  von  hellbraunrother 
Farbe  und  hebt  sich  scharf  von  der  gelben  Rindensubstanz  ab.  Im  Nieren- 
becken, in  den  Uretheren  und  in  der  Blase  unterhalb  der  Einmändungs- 
stelle  der  Uretheren  sieht  man  eine  dünnbreiige,  aus  gelblichen,  sandkom- 
ähnlicben  Krümeln  bestehende  Masse  liegen. 

Die  Schleimhaut  der  Blase  zeigt  an  der  Rückwand  einige  wenige,  bis 
hanfkorngrosse  unregelmässige  Hämorrhagieen. 

Vagina  stark  gerunzelt. 

Uterus  faustgross.  Musculatur  sehr  weich.  An  der  Hinterwand 
des  Fundus  eine  fast  bandtell ergrosse  Placentarstelle.  In  dem  rechten 
oberen  Tubenwinkel  befinden  sich  noch  einige  Reste  von  Decidaa.  Das 
Endometrium  zeigt  im  Fundus  eine  graurotbliche  Farbe.  Im  Cervicaltheil 
ist  die  Schleimhaut  leicht  missfarbig,  die  Umgebung  zweier  durch  die  stark 
geschwollene  und  aufgelockerte  Portio  gelegter  Catgutnähte  ist  deutlich 
missfarbig.    Gefasse  des  Uterus  korkzieherartig  geschlängelt 

Im  linken  Ovarium,  dessen  Lig.  proprium  narbig  retrabirt  ist  und 
geringe  schwarze  Pigmentirung  zeigt,  2  Corpora  lutea  vera.  Beide 
Ovarien  klein,  ziemlich  weich. 

Vor  und  um  die  Aorta  an  der  Abgangsstelle  der  Iliaca  comm.  Hegt 
ein  grosses  Packet  von  weichen,  geschwollenen,  gel  blich- weiss  geförbten 
Lymphdrüsen,  welche  sich  z.  Tb.  in  das  kleine  Becken,  z.  Tb.  bis  zum 
Po upar tischen  Band  fortsetzen. 

Magenschleimhaut  ist  leicht  getrübt  und  geschwollen.  Die  soll- 
tären  Knötchen  des  Dünndarms  sind  etwas  geschwollen.  An  den  Pay er- 
sehen Haufen  ist  die  interstitielle  Schleimhaut,  aber  nicht  die  Knötchen  ge- 
schwollen. Die  ganze  Schleimhaut  des  Magens  und  Darmes  zeigt  keine 
Spur  von  cadaveröser  Veränderung. 

Leber  schwimmt  auf  dem  Wasser,  ist  von  dunkelgrüner  Farbe.  Auf 
der  Schnittfläche  quillt  aus  allen  Gefassen,  sowie  aus  dem  Parenchym,  das 
zahlreiche  Risse  und  Löcher  zeigt,  eine  leicht  braun  gefärbte  schaumige 
Flüssigkeit  heraus,  deren  Gas  beim  Entzünden  unter  Puffen  mit  einer  nicht 
deutlich  erkennbaren  Flamme  verbrennt. 

Die  Organe  zeigen  keinen  besonderen  Fäulnissgeruch.  Der  Geruch 
ist  fade,  süsslich.  Sämmtliche  inneren  Organe  und  die  losgetrennten 
Muskeln  schwimmen  auf  dem  Wasser. 
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Ehe  ich  zu  der  Erklärang  der  bei  der  Section  gefaodenen 
merkwürdigen  BefuDde  übergehe,  möchte  ich  zunächst  darlegen, 
wie  ich  zu  den  einzelnen  Befunden  gelangte,  die  ich  fast  in 
umgekehrter  Reihenfolge  erhob,  als  sie  im  SectionsprotocoU  der 
üblichen  Eintheilung  entsprechend  verzeichnet  sind.  Die  kolossale 
Gasbildung  im  ganzen  Körper,  die  Umwandlung  der  in  der  Regel 
breit  liegenden  Vena  cava  inf.  in  einen  luftkissenähnlichen 
Schlauch  veranlasste  mich,  die  Ostien  des  Herzens,  in  dem  durch 
Betasten  ebenfalls  Gas  nachgewiesen  war,  zu  unterbinden,  wie 
das  schon  Cless  vor  50  Jahren  zum  Nachweis  des  Gases  gethan 
hatte,  und  das  Herz  unter  Wasser  durch  Einstich  zu  öffnen. 
Hierdurch  war  ich  von  vornherein  sicher,  dass  das  im  rechten 
Ventrikel  vorgefundene  Fett  nicht  kunstlich  bei  der  Section  in 
die  Herzkammer  gelangt  war.  Um  jedoch  alle  Zweifel  zu  be- 
seitigen, liess  ich  sofort  nach  Herausnahme  der  Lungen  ein 
mikroskopisches  Präparat  derselben  anfertigen,  in  dem  sich  die 
charakteristische  Erscheinung  der  capillären  Fettembolie  ergab; 
zur  weiteren  Sicherung  der  Diagnose  wurde  ein  zweites  Präparat 
mit  1  procent.  Osmiumsäure  behandelt,  worauf  eine  Schwarz- 
farbung  der  Fettwürste  eintrat.  Nach  Section  der  Bauchhöhle 
wurde  das  Fettgewebe  des  kleinen  Beckens  hinsichtlich  seiner 
Beschaffenheit  genau  nachgesehen,  das  sich  als  unversehrt  dar- 
stellte. Die  Untersuchung  der  Leber  und  des  puerperalen  Uterus 
ergab  für  die  Herkunft  des  Fettes  keine  Aufklärung.  Sodann  wurde 
beiderseits  vom  Poupart^ sehen  Bande  bis  zu  den  Fussgelenken 
Haut  und  Musculatur  der  unteren  Gliedmaassen  bis  auf  den 
Knochen  durchtrennt,  unter  Schonung  und  Präparation  der  Gefässe 
in  gleicher  Ausdehnung.  Ausser  der  enormen  Gasbildung,  die 
an  den  Unterschenkeln  erheblich  geringer  war,  als  an  den  Ober- 
schenkeln, fand  sich  nichts  Abweichendes.  Dagegen  zeigte  sieh 
bei  dem  vorsichtigen  Aufschneiden  der  beiden  Vv.  femorales  der 
oben  genauer  beschriebene  Befund. 

Die  grössten  Massen  des  Fettes  lagen  dicht  unter  dem 
Poupart'schen  Bande.  Weiter  nach  abwärts  konnte  man  nur 
bei  genauem  Hinsehen  einige  spärliche  Fetttröpfchen  entdecken, 
in  der  Poplitea  und  Tibialis  war  nichts  davon  zu  sehen.  Dagegen 
quoll  reichliches  Fett  bei  Druck  aus  der  V.  profunda  femoris. 
Das  Fett  stammte  also  aus  dieser  oder  aus  einem  ihrer  Aeste, 
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Als   solche    kamen   nur   noch  in    Frage  die  Yy.  natritienl  der 
Oberschenkelknochen.     Es    wurden    daher   beide   Oberschenkel- 
knochen und  die  rechte  Tibia  und  Fibula  herausgenommeD,  auf- 
gesagt und  sofort  sowohl  von  dem  missfarbigen  zerklofteten,  als 
auch  von  dem  gelben,  unverletzten  Knochenmark  Abstrichpraparate 
hergestellt  und  mit  Fuchsin  und  nach  Gram  gefärbt.   Es  ergab  sich 
in  Reincultur  das  Vorhandensein  des  Fränkerscheo  Gasbacillod 
in   dem    missüarbigen  Knochenmark  des  oberen  Abschnittes  der 
Oberschenkel,  während  das  untere  gelbe  Drittel,  sowie  das  Mark 
der  Tibia  sich  gänzlich  frei  von  Bacillen  erwies.     Somit  konnte 
kaum  noch  ein  Zweifel  vorhanden  sein,  dass  es  sich  in  diesem 
Falle  um  eine  Fettembolie  der  Lungencapillaren  handelte,  hervor- 
gerufen   durch   die  Ansiedlung   des  Fränkel'schen   Gasbacillus 
im  Knochenmark  beider  Oberschenkel  (und  wahrscheinlich  auch 
beider  Oberarme).     Es   fragte    sich    nur  noch,    wie  dieselbe  zu 
Stande   gekommen    war.     Die  Enthusiasten    der  Schaumorgane, 
die  in  ihnen  einen  Vorgang  des  lebendigen  Organismus  erblicken, 
würden  wohl    angesichts  dieser  Thatsachen  einen  neuen  Beweis 
fiir   ihre  Theorien  gesehen  und  den  Tod  durch  Fettembolie  der 
Lungen    erklärt    haben.     Ich  gestehe,    dass  auch  ich  im  ersten 
Augenblick    rathlos   und    betroffen    vor   diesem   Befunde    stand, 
schien  er  doch  Allem  zu  widersprechen,    was   ich    bisher   ober 
die  Thätigkeit  des  Fränkel'schen  Bacillus  angenommen  hatte. 
Indessen  nach  reiflicher  Ueberlegung  gelangte  ich  dazu,  den 
Vorgang   folgendermaassen  aufzufassen:    Eingangspforte  für  den 
Bacillus   ist   der  puerperale  Uterus.     Während    der  i  ständigen 
Agone  gelangten  die  Bacillen  ins  Blut  nnd  in  alle  inneren  Organe, 
wo  sie  mit  Beginn  des  Todes  sich  entwickeln  konnten,  was  ihnen 
im  Leben  nicht  möglich  ist.     In  diesem  Fall  nun  gelangten  sie 
auch  in  das  Knochenmark,    in  dem  sie  ebenfalls  reichlich  Gas 
bilden    konnten.     Allerdings   siedelten    sie   sich  nur  soweit  im 
Knochenmark  an,   als    dieses  ihnen  einen  gunstigen  Nährboden 
gewährte,  d.  h.  soweit  es  nur  aus  rothem,  zellreichen  Mark  be* 
stand;   in    dem  gelben  Fettmark  fanden  sie  anscheinend  keinen 
geeigneten    Nährboden.    In   Folge   der   starken   Gasentwicklung 
steht  das  Knochenmark    unter   sehr  hohem  Druck.     Es  werden 
daher  diejenigen  Theile,  welche  dem  Druck  am  leichtesten  aus- 
weichen können,  die  flössigen,  d.  h.  das  Fett,  dahin  aassoweicbeo 
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versaohen,  wo  der  Widerstand  am  geringsten  ist,  d.  h.  das  Gas 
treibt  das  flüssige  Fett  in  feinsten  Tropfchen  durch  die  Capiliaren 
und  Venen  in  die  V.  nutritiens  und  durch  diese  durch  die  einzige 
Oeffoung  des  Knochens,  das  Foramen  nutr.  hinaus  in  das  Gefass- 
System,  das  selbst  in  Folge  der  Gasbildung  unter  hohem  Druck 
steht  und  in  Folge  dessen  nahezu  blutleer  ist.  Durch  den  Druck 
wird  das  Fett  theils  durch  die  vis  a  tergo,  theils  weil  bei  gleichen 
Bedingungen  der  Druck  in  weiteren  Röhren  geringer  ist,  als  in 
engen,  centralwärts  weitergeschoben  durch  das  rechte  Herz  hin- 
durch in  die  Lungen,  wo  es  in  den  Capiliaren  stecken  bleibt, 
da  der  Druck  doch  nicht  so  gross  ist,  um  es  durch  dieselben 
hindurchzutreiben,  ausserdem  das  Blut  fehlt,  das  sonst  vielleicht 
dazu  helfen  wurde,  die  einzelnen  Fetttröpfchen  durch  das  Capiliar- 
system  der  Lunge  durchzutragen.  Dass  dieser  ganze  Vorgang 
ein  cadaveröser  und  nicht  vitaler  ist,  geht  aus  folgenden  vier 
Gründen  hervor:  1.  findet  sich  in  den  Nieren,  speciell  in  ihren 
Glomerulis  und  feinsten  Arterien  kein  Fett,  2.  könnten,  wenn 
das  Fett  mit  dem  Blut  circulirt  wäre,  nicht  so  grosse  Massen 
von  Fett  frei  in  den  Venen  liegen,  3.  konnte  der  Vorgang  noch 
in  der  Leiche  beobachtet  werden,  indem  aus  der  V.  prof.  fem. 
ständig,  auf  Druck  sogar  ziemlich  reichlich  Fett  hervorquoll, 
4.  gelingt  es  leicht,  experimentell  diese  Zustände  an  jedem  be- 
liebigen Röhrenknochen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  nachzu- 
ahmen. 

Letzteres  wird  in  folgender  Weise  vorgenommen:  die  Vena 
nutritiens  wird  vollständig  freigelegt,  etwa  3  cm  vom  Foram. 
nutrit.  durchschnitten  und  auf  eine  ganz  reine,  glatte,  schwarze 
Glasplatte  gelegt.  Mittelst  eines  Bohrers  bohrt  man  an  irgend 
einer  Stelle  der  Diaphyse  des  Oberschenkelknochens  ein  Loch  in 
die  Spongiosa  und  bläst  durch  eine  fest  das  Loch  verschliessende 
Canule  mit  einem  Blasebalg  Luft  in  den  Knochen.  Zunächst 
tritt  etwas  Blut  aus  der  Vene,  dann  sieht  man  mit  einer  Lupe 
feinste  Fetttröpfchen  auf  dem  Blute  mit  herausschwimmen  und 
schliesslich  tritt  reines  flüssiges  Fett  aus  der  durchschnittenen 
Vene  auf  die  Glasplatte.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
herausgetretenen  Flüssigkeit  sichert  leicht  die  Diagnose. 

Es  ist  klar,  dass,  ehe  das  Fett  des  Knochenmarks  in  das 
Gefasssystem  treten  kann,  bereits  ein  gewisser  Druck  vorhanden 
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sein    muss,    der  natürlich  im  ganzen  Gefasssystem,   wenn  aoch 
nicht  so  hoch,    wie  im  allseitig  geschlossenen  starren  Knochen, 
vorhanden    sein  muss,    d.  h.    das  Gefasssystem  muss  an  Stelle 
des 'Blutes  zum. grossen  Theil  bereits  mit  Gas  gefällt  sein.     Ein 
iJolcU^r' Zustand  könnte  aber  im  Leben  niemals,  ohne  Symptome 
2Q'  manchen,    existiren.     In    unserem  Falle  spricht  nichts  dafür, 
alles   aber   gegen    einen    solchen  Zustand    vor  dem  Tode.     Der 
behandelnde  Arzt,    der  i  Stunde    lang  bis  zu  ihrem  Tode  die 
Frau   beobachtete,    sie    dabei    mehrmals   untersuchte,    bemerkte 
keinerlei    Zeichen    irgend    welcher   Gasbildung   im  Organismus. 
Das   Emphysem  der  Haut,  sowie  die  Imbilition  der  Umgebung 
der  Hautgefasse    bestand   nach  Angabe    der  Leichendiener   früh 
Morgens,  also  etwa  5  Stunden  vor  der  Section  noch  nicht,  mit- 
hin   war    die  Ausbreitung   des  Gases    bei    der  Section  noch  in 
vollem  Gange,    was  besonders  gut  auch  an  der  Musculatur  und 
am  Gehirn  zu  sehen  war.    Ein  Punkt  ist  noch  von  besonderem 
Interesse,  nämlich  die  Farbe  des  Knochenmarkes:    Es  war  auf- 
fallend, dass,  obwohl  an  der  Leiche  mit  Ausnahme  der  Gasbildung 
keine  sonstige  gröbere  Veränderung   eingetreten    war,    und    ob- 
wohl   erst    11    Stunden    nach    dem    Tode    verstrichen    waren, 
das    Knochenmark    in    den    oberen    f  der  Oberschenkelknochen 
eine    so    stark    missfarbige    bräunlich  -  grünliche    Farbe    zeigte. 
In     der    ganzen    Ausdehnung    dieser    Farbe    befand    sich    der 
Fränkel'sche  Bacillus,  schon  1  cm  unterhalb  dieser  Grenze  im 
gelben  Mark    war   er   nicht   mehr    zu  finden.    Es  lag  die  Ver- 
muthung  nahe,  dass  es  sich  hier  um  rothes  Knochenmark  handle, 
dessen  Vorhandensein   sich    ungezwungen    aus    den   schon    seit 
mehreren  Tagen    bestehenden  Blutungen  erklärte.     Wie  richtig 
diese  Vermuthung  war,    wurde  durch  das  auffallende  Verhalten 
der  Knochen  an  der  Luft  und  .bei  Sonnenbeleuchtung  bewiesen. 
Der  eine  Oberschenkel  war  sofort  nach  der  Section  nach  Kaiser- 
ling   conservirt    worden.     Der  andere    wurde  aufgeklappt  offen 
am  Fenster,  sodass  die  Sonne  ihn  bestrahlen  konnte,  liegen  ge- 
lassen.    Am    folgenden  Tage  war  das  braungrune  Knochenmark 
hellroth  geworden,  mit  Ausnahme  einer  etwa  ö  cm  langen  Stelle 
in    der   Trochantergegend.      Diese    war    mittelst   eines    Object- 
trägers  und  flüssig  gemachten  Agars  von  der  Luft  abgeschlossen 
und    behielt   ihre   missfarbige  Beschaffenheit  bei,    während  das 
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übrige  Enocheomark  roth  blieb.  Der  Versuch  der  Spektralanalyse 
dieser  Farben  misslang,  es  trat  kein  Absorptionsstreifen  ein. 
Auffallend  ferner  urar  das  Verhalten  der  Bacillen.  Während  bei 
meinen  früheren  Züchtungen  der  FränkePsche  Bacillus  die 
überschichtete  Traubenzucker-Agar-Säule  energisch  auseinander 
riss  und  die  Meerschweinchen-Impfungen  positiv  ausfielen,  bildeten 
sich  in  den  Gulturen  von  den  der  Luft  und  Sonne  ausgesetzt 
gewesenen  Bacillen  erst  am  2.  Tage  kleine  vereinzelte  Gasblasen, 
und  das  Thierexperiment  schlug  völlig  fehl.  Eine  Aufschwemmung 
des  roth  gewordenen  Knochenmarks  in  sterilem  Wasser,  mit 
dem  ich  einen  langen  Röhrenknochen  eines  Falles  von  perniciöser 
Anämie  impfte,  der  bei  37 ''im  Brutschrank  24  Stunden  lang  ge- 
halten wurde,  ergab  keine  Gasbildung.  Ich  nehme  daher  an, 
dass  durch  Einwirkung  der  Luft  und  der  Sonne  die  Wachsthums- 
fähigkeit  des  Bacillus  in  hohem  Maasse  beeinträchtigt  war,  ebenso 
wie  ich  annehmen  muss,  dass  die  Missfarbung  des  Knochenmarks 
durch  den  Bacillus  bedingt  war.  Dass  dunkelrothes  Knochen- 
mark an  der  Luft  hellroth  wird,  ist  bekannt,  es  dürfte  aber 
weniger  bekannt  sein,  dass  auch  bereits  missfarben  gewordenes 
Knochenmark  an  der  Luft  wieder  roth  werden  kann.  Es  beruht 
dieses  wahrscheinlich  auf  einer  besonderen  Eigenschaft  des 
Frank el' sehen  Bacillus. 

Zu  dem  Zustandekommen  einer  solchen  cadaverösen 
Fettembolie  der  Lungen  bedarf  es  nun,  wie  aus  dem  Vor- 
hergehenden sich  ergiebt,  einer  Reihe  von  Factoren,  und  nur 
wenn  diese  zusammentreffen,  kann  dieselbe  entstehen.  Hierdurch 
wird  gleichzeitig  die  Erklärung  gegeben,  warum  ein  solcher  Be- 
fund bisher  noch  nicht  erhoben  war.  Diese  Factoren  sind  1.  der 
Gasbacillus,  2.  die  Verbreitung  desselben  im  Körper  während 
der  Agone,  3.  die  Anwesenheit  von  rothem  Knochenmark,  4.  die 
Anwesenheit  des  Bacillus  im  rothen  Knochenmark,  welches  durch 
2.  ermöglicht  wird.  Jedenfalls  erklärt  die  Nothwendigkeit  dieser 
Bedingungen  die  Seltenheit  der  Erscheinung.  Immerhin  ist  es 
möglich,  dass  diese  Erscheinung  öfter  hätte  beobachtet  werden 
können,  wenn  man  sein  Augenmerk  darauf  gerichtet  hätte.  Auch 
in  unserem  Falle  ist  das  Auffinden  dieses  Zustandes  vielleicht 
nur  dem  Umstände  zu  verdanken,  dass  ich  das  Herz  unterbunden 
und  unter  Wasser  geöffnet  hatte. 

36* 
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Der  unter  2.  genannte  Factor  giebt  mir  die  Gelegenheit, 
auf  die  Entstehung  der  Schaumorgane  zurQckzukommeD,  die 
ich  bei  meiner  ersten  Veröffentlichung  etwas  vernachlässigt  habe. 
Die  Arbeit  Hitschm an n's  und  LindenthaPs:  Schaumorgane  und 
Schleim hautempbysem,  ist  mir  leider  erst  jetzt  in  die  Hände 
gekommen.  Die  Auffassung  über  Schaumorgane,  die  beide  Autoren 
in  dieser  Arbeit,  die  1  Jahr  vor  der  meinigen  erschien,  haben, 
deckt  sich  so  vollkommen  mit  der  meinigen  und  wird  durch  so 
ausgezeichnete  Argumente  gestützt,  dass  ich  es  lebhaft  bedauere, 
sie  nicht  gekannt  und  zu  Gunsten  meiner  Anschauung  citirt  zu 
haben.  Denn  so  weit  ich  die  neueste  Literatur  kenne,  stehen 
Hitschman  und  Lindenthal  und  ich  noch  immer  isolirt. 

Insbesondere  möchte  ich  mich  rückhaltslos  den  Ausführungen 
Hitschmann's  und  Lindenthal's  über  die  Entstehung  des 
Verlustes  der  Färbbarkeit  der  Kerne  in  den  vom  Gasbacillus 
ergriffenen  Theilen,  speciell  der  Leber  anschliessen.  Was  ich 
nur  andeutungs-  und  vermuthungsweise  über  das  Zustandekommen 
dieser  Erscheinung  angab,  das  haben  sie  in  einwandsfreier  und 
klarer  Weise  ausführlich  dargestellt,  sodass  ich  meine  Absicht, 
experimentell  an  diese  Dinge  heranzutreten,  wozu  mich  auch 
besonders  Herr  Prof.  Israel  aufgefordert  hatte,  als  nunmehr 
überflüssig  aufgegeben  habe. 

Mit  Hitschmann  und  Lindenthal  nehme  auch  ich  jetzt 
im  Gegensatz  zu  früher  an,  dass  für  weitaus  die  Mehrzahl  der 
Fälle  von  ausgedehntem  Emphysema  cadaverosum  es  noth wendig 
ist,  dass  der  Gasbacillus  noch  in  der  Agone  in  die  BIntbahn 
gerätb,  sodass  er  mit  dem  Beginn  des  Todes  seine  gasbildende 
Wirkung  in  den  Organen  entwickeln  kann.  Auch  der  anfangs 
beschriebene  Tetanusfall  spricht  für  diese  Auffassung.  Es  ist  höchst 
bemerkenswerth,  dass,  obwohl  der  Gasbacillus  verhältnissoiissig 
lange  im  Leben  und  nach  dem  Tode  im  Körper  war,  doch  mit  Aus- 
nahme der  Milz  keine  eigentlichen  Schaumorgane  zu  finden  waren. 
Es  ist  dieses  nur  aus  dem  Umstände  zu  erklären,  dass  der  Gasbacillus 
nicht  in  die  Blutbahn  gelangt  war.  Auch  waren  seinem  Wachs- 
thum  die  Temperaturverhältnisse  des  Leichenkellers  sicher  nicht 
günstig,  zumal  er  sich  nicht  in  einer  Körperhöhle,  sondern  sehr 
oberflächlich  in  einer  offenen  Wunde  befand.  Ausser  vielen 
anderen  beobachteten  Fällen  spricht  für  seine  agonale  Verbreitung 
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ferner  der  Fall,  den  Stadel  mann  beschrieben  hat^),  während 
der  von  mir  in  der  Berliner  med.  Gesellschaft  demonstrirte  Fall') 
vielleicht  dafür  spricht,  das»  der  Gasbacillus  sogar  schon  früher 
als  in  Agone  in  der  Circulation  war,  wenn  auch  seine  Lage  in 
den  Lungen  nicht  so  charakteristisch  war,  dass  es  absolut  sicher 
behauptet  werden  kann. 

Nur  in  einem  Punkte  kann  ich  Hitschmann  und  Linden- 
thal nicht  zustimmen,  in  der  Bezeichnung  des  Zustandes  als 
„Vergährungsnekrose^.  Sie  wählten  diesen  Namen,  um  die 
Analogie  der  Schaumorgane  mit  der  Gangräne  foudroyante  dar- 
zuthun.  Wir  können  den  Ausdruck  Nekrose  unter  keinen  Um- 
ständen anwenden  bei  Veränderungen,  welche  bereits  tote  Teile 
betreffen.  Die  Nekrose  stellt  einen  pathologischen  Process  dar, 
der  im  lebenden  Gewebe  vor  sich  geht,  und  für  solche  Vorgänge 
allein  muss  der  Ausdruck  vorbehalten  bleiben.  Etwas  anderes 
ist  es,  wenn  Hitschmann  und  Lindenthal  diese  Bezeichnung 
verwenden  bei  der  Gangräne  foudroyante.  Bei  dieser  Affection 
ist  sie  aber  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  berechtigt.  Hitsch- 
mann und  Lindenthal  nehmen  hier  mit  den  übrigen  Autoren 
an,  dass  der  Fränkel'sche  Gasbacillus  virulent  sei  und  allein 
schon  durch  seine  Anwesenheit  in  einer  Wunde  Gas  bilden  und 
Gangrän  hervorrufen  könne.  Dass  dieses  sich  aber  nicht  so 
verhält,  habe  ich,  glaube  ich,  in  meiner  ersten  Publikation  be- 
reits genügend  bewiesen,  welcher  Beweis  durch  die  Fälle 
Albrecht's  und  meinen  Tetannsfall  über  allen  Zweifel  erhoben 
wird.  Was  aber  das  Fortschreiten  des  Processes  auf  gesunde 
Theile  betrifft,  so  ist  zunächst  der  Beweis  zu  erbringen,  dass 
die  angeblich  gesunden  Theile  auch  wirklich  gesund  sind.  Bei 
einem  grossen  Theil  der  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle 
ist  dies  ganz  gewiss  nicht  der  Fall,  so  z.  B.  bei  denjenigen, 
wo  ausgedehnte  Zertrümmerungen  und  Quetschungen  vorhanden 
sind.  Wie  oft  glaubt  der  Chirurg  bei  Amputationen  im  Ge- 
sunden  zu  operiren  und  wird  bald  durch  das  Fortschreiten  des 
Erankheitsprocesses  gezwungen^  nicht  nur  eine,  sondern  oft  mehrere 
Nachoperationen  folgen  zu  lassen.    Sodann  sind  beim  Ausbleiben 

^}  Sitzung   der  Berl.  med.  Gesellschaft  vom  IL  December  1901.    Berl. 

klin.  Wochenschrift  1901.    Nr.  52. 
s)  Dieses  Archiv,  Bd.  168,  H.  2,  S.  186. 
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der  Demarkationslinie,  des  plastischen  Exsudats,  wie  es  Barde- 
leben  nennt,  gerade  jene  physikalisch  -  chemischen  Factoren, 
welche  den  Eernschwund  der  Schaumorgane  bedingen,  die  Ur- 
heber  des  Todes  der  Gewebe  in  der  Nachbarschaft  einer  in 
fauliger,  mit  Gasbildung  einhergehender  Zersetzung  begriffener 
Wunde.  Diesen  Vorgang  muss  man  sich  folgendermaassen  er- 
klären:  Die  gebildeten  Gase  dringen  in  die  Maschen  and 
Interstitien  des  gesunden  Bindegewebes  und  der  Muskeln  ein, 
wenn  sie  hieran  nicht  durch  eine  entzündliche  Reaction  der 
gesunden  Theile,  eine  Demarkationslinie,  verhindert  werden.  Die 
Theile  werden  in  Folge  dessen  anamisch.  Dem  Gas  folgt  aber 
aus  den  fauligen  Theilen  die  faulige  Flüssigkeit  mit  ihren 
giftigen  Stoffen.  Die  Folge  hiervon  ist  ein  Zugrundegehen  des 
lebendigen  Gewebes,  wodurch  nun  indirect  die  Bacillen  wieder 
ihren  günstigen  Nährboden  finden.  Bei  der  rapiden  Vermebrang 
der  Gasbacillen  und  ihrer  Producte  schreitet  dieser  Process  auch 
rapid  vorwärts,  bis  entweder  der  Tod  in  Folge  Vergiftung  eintritt, 
oder  durch  breite  Incisionen  der  Faulflnssigkeit  und  den  Gasen 
ein  ausreichender  Abfluss  verschafft  wird.  In  extremen  Fällen 
hilft  nur  die  Absetzung  des  Gliedes.  Zum  Stillstand  kommt  der 
Process  spontan  einmal,  wenn  durch  eine  Demarkationslinie  ein 
undurchdringlicher  Wall  für  Gase  und  Flüssigkeit  entsteht 
(Bardeleben),  oder  wenn  durch  Verdunstung  der  Flüssigkeit 
den  Bakterien  die  Wachsthumsmöglichkeit  und  die  Fähgkeit  Gas 
zu  bilden  entzogen  ist  (Pirogoff).  Aus  diesen  Auseinander- 
setzungen geht  jedenfalls  hervor,  dass  der  Gasbacillus  als  solcher 
nicht  im  Stande  ist  Nekrose  zu  machen.  Die  Möglichkeit,  sich 
im  Organismus  festzusetzen,  ist  nur  dann  vorhanden,  wenn  todte 
Theile  vorhanden  sind.  Seine  Stoffwechselproducte  allerdings* 
die  Gase  und  giftigen  Flüssigkeiten,  speciell  die  Buttersäure, 
sind  vereint  im  Stande  Nekrose  hervorzurufen  im  gesunden  Ge- 
webe.  Insofern  hat  der  Ausdruck  „Vergährungsnekrose^  seine 
Berechtigung,  wobei  man  sich  aber  klar  darüber  sein  muss,  dass 
der  Zustand  nie  eintreten  kann,  wenn  nicht  primär  todtes  Ge- 
webe vorhanden  war;  d.  h.  die  Vergährungsnekrose  ist  unter 
allen  Umständen  eine  secundäre  Affection,  die  ihren  Ausgang 
nimmt  von  der  Zersetzung  nekrotischer  Theile  in  Folge  Ansied- 
lung  des  Fränkel'schen  Gasbacillus  auf  diesen.    Dass  der  Vor- 
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gaDg  sich  80  abspielt  und  nicht  etwa  der  Bacillus  in  das  gesuude 
Gewebe  fortwäcbst  und  es  nekrotisch  macht,  glaube  ich  allein 
schon  daraus  schliessen  zu  müssen,  dass  bei  den  vielen  veröffent- 
lichten Fällen  dann  doch  wenigstens  einmal  ein  Schaumorgan 
im  Leben  hätte  diagnosticirt  werden  müssen.  Denn  es  ist  nicht 
einzusehen,  warum  der  Bacillus,  wenn  er  im  Unterhaut binde- 
gewebe  und  in  der  Musculatur  Gas  bilden  konnte,  es  nicht  auch 
einmal  in  inneren  Organen  hätte  thun  sollen,  wo  er  doch  durch 
die  offen  stehenden  Blutgefässe,  wie  sie  z.B.  Maisonneuv  sah, 
auch  zweifellos  hingelangt  ist.  Das  Fehlen  jeder  derartigen  Be- 
obachtung spricht  entschieden  gegen  die  Auffassung,  dass  der 
Bacillus  primär  gesundes  Gewebe  nekrotisiren  und  vergähren  kann. 

Bestehen  diese  Behauptungen  zu  Recht,  so  tritt  hier  ein 
sehr  auffallendes  Verhältniss  eines  Bakteriums  zu  seinen  Stoff- 
wechsel producten  bei  natürlichen  Bedingungen  ein.  Das  Wachs- 
thum  und  die  weitere  Verbreitung  des  Bakteriums  im  Organismus 
wird  ihm  überhaupt  nur  durch  seine  Stoff wechselproduote  ermög- 
licht, indem  diese  aus  lebendigem  Material  todtes  machen,  die 
ihm  wieder  den  Weg  bahnen  u.  s.  w.  Dieses  wechselseitige  Ver- 
hältniss wird  solange  bestehen,  als  Material  vorhanden  ist.  Im 
Reagenzglas  unter  künstlichen  Bedingungen  erlischt  sehr  bald 
die  Wachsthumsfähigkeit,  indem  gerade  in  vielen  Fällen  weniger 
das  Fehlen  von  Näbrmaterial,  als  gerade  die  Stoffwechselproducte 
des  Pilzes  durch  chemische  Veränderung  des  Nährbodens  dieselbe 
verhindern.  Dieses  Verhalten  des  Fränkel'schen  Bacillus  und 
seiner  Stoffwechselproducte  scheint  mir  ein  classisches  Beispiel 
dafür  zu  sein,  wie  man  sich  überhaupt  die  Wirkung  und  das 
Wachsthum  der  pathogenen  Mikroorganismen  im  thierischen 
Organismus  vorzustellen  hat.  Es  erklärt  auch  ausgezeichnet, 
wie  es  kommt,  dass  das  eine  Bakterium  sich  rapid  im  Körper 
per  continuitatem  vermehren  kann,  während  das  andere  sich  kaum 
über  den  Ort  seines  Eindringens  in  den  Körper  verbreitet  und 
nur  eine  Fernwirkung  auf  gewisse  Gewebe  ausübt;  als  Vergleich 
diene  hierfür  der  Bacillus  des  malignen  Oedems  und  der  Tetanus- 
bacillus. 

Das  continuirliche  Wachsthum  eines  Pilzes  ist  doch  nur 
dann  möglich,  wenn  die  Zellen  ihm  keinen  Widerstand  entgegen- 
setzen,    wenn     sie     in     schwerster    Weise    sofort    geschädigt 
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werdeo,  wie  bei  dem  maligneD  Oedem,  wo  sie  io  einen  ähnlichen 
Zustand  gerathen,  wie  bei  der  Gangräne  foudroyante.  Die  Fern- 
Wirkung  des  Tetanuäbacillus  auf  das  Centralnervensystem  ond 
sein  geringes  Wachsthum  am  Ort  der  Infection  kann  aber  nur 
durch  die  Affinität  des  Giftes  des  Tet  bac.  zu  den  Zellen  des 
Centralnervensystems  und  die  Unwirksamkeit  desselben  aaf  die 
übrigen  Eörpersellen  erklärt  werden,  d.  h.  es  befinden  sich  in 
unseren  Zellen  bestimmte  chemische  Substanzen,  welche  in  dem 
einen  Fall  mit  grosser  Leichtigkeit  das  Bakteriengift  annoliren 
in  dem  audereu  Falle  aber  gänzlich  unwirksam  auf  dasselbe 
sind.  Hierbei  verhalten  sich  ausserdem  noch  die  Zellen  der 
einzelnen  Organe  und  Gewebe  verschieden. 

Aber  noch  etwas  anderes  resultirt  aus  diesen  Betrachtungen. 
Sie  zeigen  uns,  wie  aus  gewöhnlichen  Saprophyten  unter  gewissen 
Bedingungen  für  den  Organismus  pathogene  Pilze  werden  können, 
sie  geben  uns  einen  Anhaltspunkt  dafür,  wie  überhaupt  aus  den 
ehemals  zweifellos  ausschliesslich  saprophytischen  Bakterien  anter 
gewissen  Bedingungen  nicht  nur  pathogene,  sondern  dauernd 
parasitische  werden  konnten. 

Wir  können  nicht  umhin  anzunehmen,  dass  zur  Ansied- 
lung  der  pathogenen  Mikroorganismen  ein  locus  minoris 
resisteutiae  nothwendigseinmuss,  wo  die  natürlichen  Schutz- 
stoffe des  Organismus,  die  in  dem  Chemismus  der  Zellen  ihren 
Ursprung  haben,  fehlen.  Ist  es  den  Pilzen  einmal  gelungen,  sich 
anzusiedeln,  so  bereiten  ihnen  ihre  Stoffwechselproducte,  die  sie 
aus  dem  Nährmaterial  der  todten  Zellen  bilden,  den  Platz  zur 
Invasion  in  den  Körper  vor,  in  dem  einmal  sowohl  benachbarte 
Zellen  und  Theile  ihrer  Widerstandsfähigkeit  beraubt  werden, 
als  auch  durch  die  Resorption  des  Giftes  dieses  an  fem  liegenden 
Orten  den  günstigen  Nährboden  für  die  Ansiedlung  der  Pilze 
schafft.  Die  Immunität  des  Organismus  erklärt  sich  dann  aas 
der  Unversehrtheit  seiner  Zellen  und  ihrer  Function,  während 
bei  der  Disposition  diese  nicht  mehr  vorhanden  ist,  d.  h.  mit 
anderen  Worten:  Immunität  ist  Gesundheit,  Disposition 
bereits  Krankheit. 
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dräsenbau  X.  464. 

—  der  Leberabscesse  III.  134. 

—  derLungen-Tubercttlose  VII.  116. 
Akromegalie  s.  Acromegalie. 
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fahren)  IV.  570. 

—  der  Haut,  Vorkommen  von  Lyco- 
podium-Sporen  in  demselben  UI. 
111. 

—  der  Prostata  III.  20. 
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— ,  primäres  und  secundäres  des 
Gallenganges  IX.  117. 

Carcinoma  sarcomatodes  s.  Endo- 
theliom. 

Casuistik  der  syphilitischen  Geßss- 
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Chemotaktische  Wirkung  des  Aleu- 

ronats  III.  84. 
Chemotaxis  und  Entzündung  VII.  161. 
Chinin  s.  Malaria. 

Chirurgie  der  Schädelhöhle  III.  154. 
Cholesteatom  s.  Perlgeschwulst. 
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VI.  192. 

Chondro-Sarkom  der  ScapulaVIII.  265. 

Cbyloscysten  I.  51. 

Colloid  IX,  444. 

Colon,    LympbosarcoDöe    desselboD, 

VII.  373. 
Colostrum  s.  Milcb. 
CompressioDS-Myelitis  s.  Räckenmark. 
Corpus  luteum  s.  Lutein-Gewebe. 
Cretinismus    s.    Auto-Intoxications- 

Eraukbeiten. 
Culex  8.  Mosquito-Tbeorie. 
Cylindroma  s.  Endotbeliom. 
Cystadenom  der  Mamma  beim  Manne 

V.  550. 
Cystadenomyome  s.  Adenomyome. 
Cysten  s.  Cbyluscysten,  Ovarien. 

—  der  Milz  IV.  32.  50. 

—  der  Leber  IV.  270. 

—  der  weiblicben  Adnexe  IX.  44. 

—  des  Abdomens  VII.  29. 

—  des  Ligamentum  latum  u.  s.  w. 
IV.  183. 

—  -Bildung  in  Lympbangiomen  X.  9. 

I>. 

Darm,  fibrinöse  Entzündung  des- 
selben. 

T-,  Gewicht  und  Länge  desselben 
III.  75. 

— ,  Sarcome  der  Ileocoecal-Gegend 
II.  487. 

— ,  Strictur  desselben  durch  Binde- 
gewebsstränge  VI.  526. 

diphtherie   s.  Enteritis   pseudo- 

roembranacea. 

—  -plexus,  Verhalten  derselben  bei 
acuter,  eiteriger  Peritonitis  II.  501. 

Darstellung,  plastische  des  Carcinoms 
mittelst  des  Born 'sehen  Platten- 
Verfahrens  IV.  165. 

Deckzellen  s.  seröse  H&ute. 

— ,  biologische  Eigenschaften  der- 
selben VIL  161. 


Deckzellen  des  Epicard  und  Endo- 
card,  Regeneration  derselben  V.  1. 

— ,  seröse,  zur  Pathologie  derselben 
II.  94. 

—  Verhalten  bei  Entzündungen  VIII. 
161. 

Degeneration,   angeborene  cystische 

des  Uterus  III.  107. 
— ,  fettige  X.  100. 
— ,  fibrinoide  III.  44. 
-,  hyaline  VII.  443. 
— ,  sogenannte  fettige  IV.  293. 

Degenerations-Zeichen ,  physiologi- 
sche Grundlage  derselben  IX. 
308. 

Dermoid  -  Cysten  im  Ligamentum 
latum,  am  Samenstrang  und  Neben- 
hoden bei  Foetus  und  Neugebore- 
nen VIIL  250. 

Diabetes  mellitus  s.  Pankreas. 
Dickdarm  s.  Colon. 
Divertikel    des    Darms    mit    Neben- 
pankreas  IV.  132. 

—  des  Oesophagus  II.  22,  VII.  16, 
VIIL  128. 

Drüsen,  Wärmebildung  in  denselben 
beim  Fieber  IX.  501. 

Ductus  arteriosus  Botalli,  Rückbil- 
dung desselben  VI.  513. 

—  —  — ,  Bau  und  Rückbildung 
desselben  VII.  210. 

— ,    thrombirtes    Dilatations- 

Aneurysma  desselben  VI.  513. 

—  choledochus  s.  Gallengang. 
Dura  mater,  Entwicklungsgeschichte 

der  Oberflächen  -  Endothelien  der- 
selben IL  541. 

Histogenese  der  Sarcome  und 

Psammome  derselben  X.  429. 

Dysenterie  s.  Xeberabscesse. 

— ,  experimentell  erzeugte  bei  Hunden 

VI.  67. 
Dystopie,  foetale  von  Knochengewebe 

VIL  81. 


550 


Eingeweide-Bräche  des  Rümpfendes, 
Entstehung  und  Bedeutung  der- 
selben IV.  1. 

Eisen  s.  Siderosis. 

— ,  Wirkung  desselben  bei  experi- 
mentell erzeugter  Anaemie  IV.  4d6. 

Eisengebalt  verkalkter  Gewebe  VII. 
318. 

Ektoderm-Cysten  s.  Dermoid -Cysten. 

Elastinf&rbung,  Weigert*sche,  Che- 
mismus und  Technik  derselben 
X.  285. 

Elastisches  Gewebe  des  Hodens  bei 
Syphilis  und  Tuberculose  V.  469. 

Elektricit&t,  Veränderungen  des  Ner- 
vensystems durch  dieselbe  X.  56. 

Emigrations-F&higkeit  der  Lympho- 
cyten  IX.  17. 

Emphysema  cadaverosum  VIII.  185. 

Encbondrom,ossificirendes  der  Lunge 
V.  129. 

Endarteriitis  obliterans,  Verhältniss 
derselben  zur  Spontan-Qangraen 
I.  199. 

Endocarditis  s.  Mitralis. 

—  pneumococcica  III.  141. 
Endophlebitis  obliterans,  Verhältniss 

derselben  zur  Spontan  -  Gangraen 
I.  199. 

Endothelien  s.  Deckzellen. 

Endotheliom,  zur  Lehre  vom    I.  56. 

Entartung  der  Muskeln  bei  chroni- 
scher Tuberkulose  I.  410. 

— ,    kleincystische    der    Ovarien    I. 

3n. 

Enteritis  pseudomembranacea  II.  443. 
Entero-Cystome  s.  Abdominal-Cysten. 
Entzündung,    fibrinöse    des    Darms 

und  der  serösen  Häute  II.  443. 
— ,   nekroti sirende   der   Speiseröhre 

und    des    Magens    bei    Scharlach 

VIL  92. 

—  seröser  Häute  IIL  84,  VIL  161. 

—  und  Chemotaxis  VII.  161. 


Entzondungs -Versuche  am  Knochen 
IIL  287. 

Ependymitis  granularis  bei  Hirn- 
tumor und  Hydrocephalus  V.  504. 

Epidermis,  Heilung  derselben  IIL 
497. 

Epidermoid  der  Balkengegend  V.  504. 

Epithelien  der  Niere,  Plasmosomen 
und  Granula  derselben  IX.  1. 

,  Störungen  bei  der  Re- 
generation derselben  X.  375. 

Epithel  der  Pleura,  Reorgaaisatioa 
desselben  III.  84. 

Epithelien,  Verhalten  derselben  bei 
der  Wundheilung  HL  497. 

Epithel-Elemente  innerhalb  der  Gli- 
ome IIL  441. 

Epithelioma  syncytiomatodes  testicali 

IX.  220. 
Epoophoron-Cysten  IX.  44. 
Erblichkeit    von    Zwillingsgebarten 

X.  151,  305. 

Ery  throcyten, embryonale  kernhaltige, 
Uebergang  derselben  in  kernlose 
VIIL  504. 

— ,  Hülle  derselben  V.  282. 

. — ,  Veränderungen  bei  der  Gerinnung 
des  Blutes  VIIL  399. 

— ,  Veränderungen  derselben  bei 
Toluylendiamin -Vergiftung  Vin. 
399. 

Expectoration,  Mechanik  derselben 
L  173. 

Experimentelle  Erzeugung  von  Granu- 
lomen IIL  120. 

von  Pleuritis  durch  Alearonat- 

Injection  III.  84. 

F. 

Faeces,  pleomorphe,  symbiontiscbe 
Bakterien  derselben  III.  365. 

Farrants-Flüssigkeit  zur  Conservirung 
von  Harnsedimenten  IX.  16L 

Fasern,  elastische  s.  Gewebe. 

Fett-Degeneration  IIL  1,  X.  100. 
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Fettembolie,  cadaveröse  der  Laagen- 
capillaren  X.  517. 

Fett-Farbstoffe  IV.  263. 

Fettgehalt  in  normalen  und  regres- 
siven Tbymusdrasen  VIT.  310. 

—  Ton  Niereniofarcten  X.  100. 
Fettgewebs-Nekrose  bei  Pankreatitis 

haemorrhagica  V.  290. 

des  Pankreas,  zur  Pathogenese 

derselben  II.  299. 

Benda'sche  Reaction  auf  die- 
selbe IX.  532. 

-^  — I  makro-  und  mikrochemische 
Reaction  derselben  I.  194. 

Fettinfiltration  III.  1. 

Fettkörnchenzellen  III.  1. 

Fettmetamorphose  III.  1,  IV.  293, 
VII.  296. 

Fett-Nekrose  s.  Fettgewebs-Nekrose. 

Fett,  Spaltung  und  Aufbau  desselben 
im  Gewebe  IV.  293. 

Fibrin  s.  fibrinöse  Entzündung,  De- 
generation. 

—  innerhalb  der  Glomeruluskapseln 
III.  209. 

Fibrome  der  Nerven  s.  Neurofibrome. 
Fieber,   Ort  der  W&rmebildung  bei 

demselben  IX.  501. 
Flimmerepithel    in    einem    Adeno- 

carcinom  der  Leber  II.  1. 
Flecke,    sog.    weisse    am    grossen 

Mitralsegel  III.  343. 
Flugbautbildung  bei  Defect  des  Muse. 

biceps  femoris  X.  206. 
Flüssigkeit,  cerebrospinale  s.  Liquor 

cerebrospinalis. 
Foetus,  Uebergang  von  Blntkörper- 

chengiften    auf   denselben    VIII. 

601. 
Formalin,  Einwirkung  desselben  auf 

das   Haemoglobin    innerhalb    der 

Gewebe  IL  373. 
Fracturen,  multiple  bei  Osteomalacie 

mit  Riesenzell-Sarcomen  V.  189. 
Framboesia  Vlll.  443. 

Archiv  f.  pathol.  Aiut  Bd.  170.  Uft  8. 


Fremdkörper,  Einwirkung  derselben 
auf  das  Myocard  IV.  406. 

Gallenblase,  Plattenepithel-Krebs  der- 
selben  IV.  381. 

— ,  Doppel- Carcinom  ders.  IX.  359. 

Galleugang,  primäres  und  secund&res 
Carcinom  desselben  IX.  117. 

Gallencan&lchen,intracellul&re  VIII.  1. 

Gangraen,  spontane,  Gef&ssYeränder- 
ungen  bei  derselben  I.  199. 

Gangrene  foudroyante  VIII.  185. 

Ganglienzellen,  Veränderungen  der- 
selben bei  Sonnenstich  V.  15. 

,  Lipochrom  derselben  II.  534. 

Gasbildung  in  den  Gallenwegen  V.  90. 

—  -Phlegmonoe  V.  90. 
Gastritis  tuberculosa  VII.  424. 
Gebärmutter  s.  Uterus. 
Gefässe,  s.  Blutgefässe. 
Gefelssveränderungen    s.   Aneurysma 

Endarteriitis,  Endophlebitis. 

Gehirn,  Gewicht  desselben  III.  75. 

— ,  Heterotopie  grauer  Substanz  des- 
selben IX.  284. 

— ,  multiple  Hernien  desselben  V.504. 

— ,  Ranken-Angiom  dess.   VIII.  341. 

—  Veränderungen  desselben  bei 
Sonnenstich  Y.  15. 

Gehirnstich  zur  Fieber-Erzeugung 
IX.  501. 

Gelatine,  therapeutische  Anwendung 
derselben  bei  Nierenerkrankungen 
VII.  351. 

— ,  Wirkung  subcutaner  Einspritzung 
derselben  bei  experiment  Nieren- 
erkrankungen VII.  351. 

Geminität  in  ihren  erblichen  (?)  Be- 
ziehungen X.  151,  305. 

Geschichte  der  Medicin  s.  Syphilis. 

Geschwülste  s.  Adenoma,  Adeno- 
myoma,  Aetiologie,  Anaplasie, 
Angioma,  Gancroid,  Carcinom,  Ca- 
vernom,    Cholesteatom,    Chondro- 
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i>  Sarcom,  Gylintlroma,  Cystadenom a, 
Cystadenouiyoina,  Dermoid-Cysten, 
Enchondrom,  Entero-Cystome,  Epi- 
thelioma, Epidermoid,  Fibrom,  Gii- 

-1  öm,  Granulome,  Haemangioendo* 
theliom,  Hypernephrome,  Enochen- 

^  Tumoren,  Lymphangiom,  Lympho* 
sarcom,  Melanom,  Metaplasie,  Misch- 
gescHwnlste,  Muskelgeschwülste, 
'  Myelom,  Naevi,  Naeyocarcinom, 
Nierencarcinom,  Osteoid-Cbondro- 
sarcom,  Osteome,  Peritheliom, 
Plattenepithelkrebs,  Psammom, 
Riesenzellsarcom,  Sarcom,  Sarco- 
matose,  Siphonom,  Struma,  Zotten- 
geschwülste. 

Geschwülste,  maligne,  Untersuchun- 
gen zur  Pathogenesis  und  Histo- 
genesis  derselben  II.  32. 

,  Entstehung  derselben  VII.  533. 

—  im  4.  Hirnventrikel  VI.  289. 

—  in  den  grossen  Harn  wegen  VI,  1 19. 
— ,  TransplantationsversucheVII.  175. 
Geschwüre,  diphtheritische  d.  Darmes 

B,  Enteritis  pseudomembranacea. 

— ,  tuberculöse  des  Magens  VII,  424. 

Gewebe,  elastisches  des  Hodens  bei 
•  Syphilis  und  Tuberculöse  V.  469. 

im  Uterus  X.  169. 

des  Uterus  während  der  Gra- 
vidität IX.  240. 

,  Verhalten  derselbenbeiMagen- 

Carcinom  IX.  278. 

—  — ,  Verhalten  derselben  in  der 
Lunge  bei  verschiedenen  Erkrank- 
ungen IX.  263. 

Gewicht  einiger  menschlicher  Organe 
IIL  75. 

Gifte,  Blutkörperchen  zerstörende, 
Uebergang  derselben  auf  Embry- 
onen. VIH.  501. 

Glia  s.  Neuroglia. 

Gliom  IIL  441. 

— ,  angeborenes  des  Nasenrückens 
IL  340. 


Gliom  der  Pars  ciliaris  retinae  L  338. 

—  des  4.  Ventrikels  VI.  289. 
Gliose,   angeborene   und   erworbene 

IIL  441. 
Glomerulo -Nephritis  s.  Glomerolitis. 

beiTyphus  abdominalis  III.  360. 

Glomerulitis  adbaesiva  IIL  209. 
Glomeruli,  (sogen.)  verkalkte  IL  85. 
Glykosurie,  experimentelle  durch  In- 

jection  von  Adrenalinchlorid  IX.479. 
Gonococcus,  Reinzüchtung  aus  dem 

Blut  IV.  492. 
Gonorrhoe,  Allgemein-Infectionen  bei 

derselben  IV.  494. 
--,  Urethralsecret bei  derselben  IV.  72. 
Granula  IV.  374. 
Granula-Lehre  I.  284,  UI.  1,  V.  365, 

VI.  424,  VI.  533.  VIL  151,   VII. 

—  231,  VIIL  353,  IX.  1. 

Granula  der  Blutkörperchen  verschie- 
dener Wirbelthierklassen  III.  303. 

—  der  Leukocyten  bei  Aleuronat- 
Pleuritis  IIL  84. 

—  ih  Lymphocyten  VIL  151. 

—  der  Nieren- Epithelien  IX.  1. 

—  der  Zellen  des  Knochenmarkes, 
bezw.  der  Leukocyten  VIL  231. 

—  -Färbung,  vitale  HL  1. 
Granulationen,   Pacchioni'acbe,  Ver- 

hältniss  derselben  zu  den  duralen 
Sarcomen  und  Psammomen  X.  429. 

Granulations-Gewebe,  Elemente  der^ 
selben  IX.  372. 

im  Muskel  IV.  406. 

■ ,  ResorptionsvermÖgen  des- 
selben HL  111. 

Granulome,  entzündliche,  s.TuberkeL 

— ,  experimentelle  IIL  120. 

Gravidität,  elastisches  Gewebe  des 
Uterus  während  derselben  IX.  240. 

HL 

Haemangioendofhelioma  s.  Endo- 
theliom. 


653 


•Haemoglobin ,  Einfluss'  cheDOiischer 
Stoffe  auf  diö  Kry^tallisation  der- 
selben II.  477. 

— ,  Einwirkung  des  Formalins  auf  das- 
selbe innerhalb  der  Gewebe  IL  373. 

Haemoglobingehalt,  Steigerung  des- 

.   selben  durch  Eisen  lY.  436. 

Haemosjderin  III.  151,  153. 

Haemosporidien  I.  18. 

Harnblase,  Innervation  ders.   I.  529. 

— ,  Osteoid- Ghondrosarcom  ders.  1.70. 

Harngift,  Lehre  von  demselben  VI.  77. 

Harnsed  im  ente,  Conservirung  mikro- 
skopischer Präparate  ders.  IX.  161. 

Harnzucker  s.  Glykosurie. 

Haut,  angeborene  und  erworbene  idio- 
pathische. Atrophie  ders.  YII.  465. 

— ,    weiche  Naevi  derselben  VI.  40. 

Häute,  seröse,  fibrinöse  Entzündung 
derselben  IL.  443.. 

Heilung  der  Epidermis  UI.  497. 

Hemicephalia  nebst  Prosoposchisis 
mit  Hernia  nasofirontalis  IX.  29. 

Heredität  von  Zwillingsgeburten  X. 
151,  305. 

Hernia  nasofrontalis  beiHemicepbalie 
und  Prosoposchisis  IX.  29. 

—  retroperitonaealis  duodenojeju- 
nalis  (Treitzii)  VII.  125. 

Hernien  s.  Eingeweide-Brüche. 

—  des  Milzgewebes  IV.  32,  50. 
— ,  multiple  des  Gehirns  V.  504. 
Herz  s.  Endocarditis,   Fremdkörper, 

Myocard. 

— ,  Gewicht  desselben  III.  75. 

— ,  ungewöhnlich  angeborene  Miss- 
bildung desselben  VI.  385. 

Herzklappen  s.  Endocarditis,  Mitralis. 

— Atherom,  geschlossenes  bei  einem 
15jährigen  Mädchen  IL  545. 

, — ,  Knorpel-  und  Knochenbildung  in 
denselben  IL  100. 

Heteroplasie  bei  der  Knochenbildung 

.     Vm.  431. 

Heterotopie  grauer  Himsubstanz  IX. 
284. 


Highmorshöhle  s.  KiBferhöhle. 

Hirnhaut,  weiche,  s.  Arachnoides.  ; 

Histiogenese  des  Tuberkels  IX.  372. 

Hitzschlag  s.  Sonnenstich. 

Hoden,  Adenom  derselb.  mit  Knorpel- 
Einsprengungen,  Drüsen -Ganälen 
u.  s.  w.  VII.  396. 

— ,  elastisches  Gewebe  derselben  bei 
Tuberculose  und  Syphilis  V.  469. 

— ,  Gewicht  derselben  IIL  75. 

— ,  Sarcome  angioplastique  derselben 
IX.  220. 

— ,  wahre  Muskelgeschwülste  der- 
selben m.  244. 

Hülle  der  rothen  Blutzellen  V.  282. 

Hyalin-Körperchen,  Entstehung  der- 
selben bei  Rhinosklerom  VII.  443. 

Hydrocephalus  s.  Liquor  cerebro- 
spinalis. 

Hydronephrose  I.  44. 

— ,  Chylus-ähnlicher  Inhalt  bei  der- 
selben 1.44. 

— ,  eigenartige  Beschaffenheit  der 
Wand  bei  derselben  I.  44. 

Hydro-Pyonephrose,  geheilte  IV.  22. 

Hydropsie,  experimenteile  Erzeugung 
derselben  VI.  87. 

Hydrorrhoea  nasalis  I.  828. 

Hygrome  III.  44. 

Hyperchromatose  der  Muskelkerne 
bei  Lepra  I.  159. 

Hypemepbrome    s.    Nebennieren- 
Tumoren. 

Hyperplasie  des  Muskels  V.  263. 

Hyperthermie  s.  Ueberhitzung. 

Hypertrophie,  compensatorische  des 
Lebergewebes  bei  Leber-Girrhose 
V.  540. 

—  der  Muskelfasern  bei  Thomsen- 
scher  Krankheit  III.  380. 


Induration,  braune  der  Lungen  1.422. 
Infarcte   der  Niere,   Fettgehalt  der- 
selben X.  100. 

,       37» 
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Infection  und  Traumatismas  IL  163. 
Infections-Krankheiten,   acute,    Ver- 

änderuDgen  der  weichen  Hirnbaut 

bei  denselben  VI.  485. 

,  Milztumor  bei  denselben  1. 461. 

,  Veränderungen  der  Thyreoidea 

bei  denselben  VI.  373. 
Inbalations -Versuche  mit  Aspergillus 

fumigatus  IX.  163. 
Immunit&t  gegen  Malaria  II.  222. 
Innervation  der  Harnblase  I.  529. 
Insolation  V.  15. 

J. 

Jod,  Wirkung  desselben  bei  Injection 
in  seröse  Höhlen  VII.  161. 

Jod  gebalt  der  Kröpfe  IX.  444. 

der  Schilddruse  II.  375. 

,  physiologischer  der  Zelle  X. 

501. 

K. 

Kalium,  chlorsaures,  MilzTergrösser- 
ung  bei  Vergiftung  mit  demselb. 
I.  461. 

Kalkkörperchen,  punktförmige  der 
Nierenrinde  II.  85. 

Kataplasie  I.  70. 

Keimblatt-Theorie  und  Metaplasie 
IL  541. 

Keimepithel-Cysten  des  Lig.  latum 
und  seiner  Anh&oge  IX.  44. 

Keimversprengung  bei  Knochentu- 
moren von  Schilddrüsenbau  X.  464. 

Kehlkopf,  Tuberculose  desselben  V. 
498. 

Kern,  Ausstossung  oder  Auflösung 
desselben  bei  den  rothen  Blut- 
körperchen VIIL  504. 

Kemkörperchen  IL  206. 

Kern  -Vermehrung  in  Muskelfasern 
L  115. 

Kieferhöhle,  Erkrankungen  derselben 

I.  580. 
Klinik  der  Neurofibrome  X.  399. 


Knochen,    Entsdndungsversache   an 

denselben  III.  287. 
— ,  Transformations-Qeseu'derselben 

IIL  185. 
Knochenbildung,  betaroplastische 

VIIL  431. 

in  der  Arterienwand  VIL  191. 

in  Bronchialdrnsen  V.  129. 

in  der  Lunge  V.  129. 

in  der  Niere   des  Kaninchens 

nach  Gef&ssdurchschneidung  VIIL 

431. 
in  verkalkten,  endocarditischen 

oder     endarteriitischen     Heerden 

VL  13. 
Knochenheerd  in   der  Genrix  eines 

fötalen  Uterus  VII.  81. 
Knochenmark  s.  Myelom. 
,   System  der  ParenchymEellen 

derselben  IV.  374. 

,  Zellgranula  desselben  VIL  231. 

Knochenbildung  in  Garcinom-Meta- 

stasen  IIL  20. 
Knochentumoren  mitSchilddrösenban 

X.  464. 
Kaocfaenwachstham,  mechanische  Stö- 
rungen   desselben    bei    Arthritis 

tuberculosa  o.  s.  w.  IIL  265. 
Knorpel,    Zerstörung  derselben  bei 

Gelenk-Tttbercolose  and  Eiterung 

IIL  265. 
Knorpel-  und  Knochenbildang  in  den 

Herzklappen  IL  lOO. 
Körperchen,  RusseFsche,   8.  Hyalin- 

körperchen. 
Kranioprion  Ilf.  154. 
Krebs  s.  Garcinom. 
Kropf  s.  Struma. 


Langerhans^sche  Inseln  des  Pankreas, 
Verhalten  derselben  bei  Embryonen 
VIIL  91. 

Laryngitis,  acute  und  ehroniscbe, 
nicht  specifisch.  Ursprungs  IV.  541. 
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Larynx-Tuberculose,  Pathologie  der- 
selben y.  498. 

Leber,  Adeno-Garcioom  derselben  mit 
Flimmerepithelzellen  II.  I. 

— ,  Cysten  derselben  IV.  270. 

— ,  Cavernom  derselben  I.  373. 

— ,  Degeneration  derselben  bei  Pan- 
creatitis  baemorrhagica  V.  290. 

— ,  feinere  Structur  derselben  YI. 
533. 

— ,  Gasbildung  in  derselben  VIII. 
185. 

— ,  Gewicht  derselben  III.  75. 

— ,  Stauung  in  derselben  durch  Ver- 
schluss der  Venae  hepaticae  IX. 
337. 

Leberabscesse,  Aetiologie  derselben 
III.  134. 

9  sog*  idiopathische  I.  485. 

Leber- Cirrhose  mit  multipler  Adenom- 
Bildung  V.  540. 

Leberzelle,  Bau  derselben  VIII.  1. 

Lepra,  Veränderung  des  Muskel- 
gewebes bei  derselben  I.  159. 

Leprabacillen  im  Muskelgewebe  1. 159. 

Leptomeninx  s.  Arachnoides. 

Leukämie  s.  Myelom. 

— ,  complicirt  mit  Miliar-Tuberculose 
IL  283. 

Leukocyten,  eosinophile  in  Tumoren 
L  1. 

— ,  Granula  derselben  VIL  231. 

—  in  der  Milch  IL  406. 

— ,  uninucle&re  im  Eiter  IV.  72. 

— ,  Tergleichende  Morphologie  der- 
selben III.  303,  VIII.  358. 

— ,  Terschiedene  Arten  derselben 
m.  84. 

Ligamentum  latum,  Cysten  desselben 
IX.  44. 

LipogenesOi  eztracellul&re  und  endo- 
gene III.  1. 

Lipochrome  VIII.  467. 

— ,  animalische  X.  363. 

—  der  Nervenzellen  IL  534. 


Liquor  cercho-spinalis,  spontanes  Ent- 
weichen desselben  durch  die  Nase 
I.  328. 

Lues  s.  Syphilis. 

Lunge  s.  Ezpectoration. 

— ,  braune  Induration  derselben  I. 
422. 

— ,  cadaveröse  Fettembolio  derselben 
X.  517. 

— ,  Gewicht  derselben  III.  75. 

— ,  Knochehbildung  in  derselben  V. 
129. 

— ,  Mykosis  derselben  durch  Asper- 
gillus fumigatus  IX.  168. 

— ,  Verhalten  des  elastischen  Ge- 
webes bei  verschiedenen  Erkrank- 
ungen derselben  IX.  263. 

Lungen-Capillaren,  cadaveröse  Fett- 
embolio derselben  X.  517. 

Lungen-Induration,  braune  Pigment 
bei  derselben  X.  151,  153. 

Lungen-Tuberculose,  Aetiologie  der- 
selben VIL  116. 

Luft,  sterilisirte,  Einfiuss  derselben 
auf  Thiere  II.  515. 

— ,  verdichtete  und  verdünnte,  Ein- 
wirkung derselben  auf  den  Thier- 
korper  X.  264. 

Lutein- Gewebe,  Neubildung  aus  dem- 
selben im  Ovarium  eines  Kalbes 
VI.  158. 

Lycopodium-Sporen  in  einem  Haut- 
Carcinom  III.  111. 

Lymphangio-Endothelioma  s.  Endo- 
tbeliom. 

Lymphangiome,  Bau  und  Wachsthum 
derselben  X.  9. 

^  des  Ligamentum  latum  IX.  44. 

Lymphangitis  bei  Bronchitis  und 
Broncho-Pneumonie  V.  80. 

Lymphcysten  der  weiblichen  Geni- 
talien IX.  44. 

des  Ligamentum  hepato-gastri- 

cum  X.  9. 

Lymphgefässe  der  Lunge,  Erkrankung 
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derselben  bei  t:h ronischer  Bron- 
chitis V.  80. 

Lymphocyten,  Granula  in  denselben 
VII.  151. 

— ,  Emigrations-Fäbigkeit  derselben 
IX.  17. 

—  im  gonorrhoischen  Urethralsecret 
IV.  72. 

—  und  Plasmazellen  IX.  372,  428. 
— ,    Verhalten     derselben    zu    den 

Unna^schen  Plasmazelten    V.  365, 
VI.  424. 
Lymphosarcom  I.  252. 

—  des  Dickdarms  VII.  373. 

—  der  bronchialen  Lymphdrüsen  mit 
Metastasen  im  Oesophagus  IV.  147. 

— ,    primfir   multiples   der  Knochen 

VI.  103. 
Lymphspalten,  Kndothelien  derselben 

IL  541. 

n. 

Magen  s.  Gastritis. 

— ,  NebenpaDkreas  in  der  Wand  des- 
selben IV.  132. 

— ,  Verhalten  des  elastischen  Ge- 
webes bei  Carcinom  desselben  IX. 
278. 

Maladie  du  Carriou  s.  Pramboesia. 

Malaria,  Beurtbeilung  und  Behand- 
lang  der  Recidive  desselben  VI. 
171. 

— ,  Immunit&t  gegen  dieselbe  IL  222. 

— ,  Milzvergrösserung  bei  derselben 
L  461. 

Malaria-Expedition  von  R.  Koch  1. 18. 

Mamma,  Cystadenom  derselben  beim 
Manne  V.  540. 

Margaritom  s.  Perlgeschwulst. 

Mastzellen  bei  Laryngitis  IV.  541. 

—  in  Lymphangiomen  X.  9. 
Mechanik  des  geschlossenen  Pneumo- 
thorax I.  569. 

—  der  Expectoration  I.  173. 
Medulla  spinalis  s.  Ruckenmark. 


Melanin  III.  151,  153. 
Melanome  s.  Naevi. 
Mesaortitis  gummosa  X.  257. 
Metaplasie  I.  70,  VII.  81,  IX.  359. 

—  des  Gylinderepithels  der  Nasen- 
höhle VIII.  22. 

—  des  Epithels  bei  Carcinom  der 
Gallenblase  IV.  38L 

— .    scheinbare   der   Epithelien    der 

Uterus-Drüsen  VL  276. 
-^  und  Keimblatt-Theorie  II.  541. 

—  von  Bindegewebe  in  Knochen- 
gewebe V.  129,  VL  13. 

Metastasen    des    primären    Nieren- 

Garcinoms  VIII.  305. 
Methode  s.  Technik. 
— ,  Benda'sche    zum    Nachweis    von 

Fettgewebs-Nekrose  IX.  532. 
— ,   chemische   zur   Unterscheidung 

von     Nebennieren  -  Tumoren    von 

anderen    Nierengescbwülsten    IX. 

832. 

—  der  ElastinfUrbung  nach  Weigert 
X.  2fe. 

^  der  Funktions-Prüfung  der  Mitral- 
klappe bei  der  Herz-Sektion  IX.  159. 

—  der  TlerstelluDg  mikroskopischer 
Präparate  von  Hamsedimeoten  IX. 
161. 

—  der  Untersuchung  der  Stirn-  und 
Kieferhöhle  L  580. 

— ,  modificirte  Romano wski'sche  zur 

Granula-Färbung  VII.  151. 
Milch,  zur  Morphologie  derselben  IL 

187. 
Milchdrüsen,  Verhältniss  derselben  lu 

den  Hautdrüsen  VIL  465. 
Miliar-Tuberculose   bei  Leukämie  IL 

283. 
Milz,  Function  derselben  VIII.  485. 
— ,  Gewicht  derselben  IIL  75. 
— ,  physiologische  Function  derselben 

L  461. 
Milzcysten   und  Rupturen  der  Milz- 

kapseL  IV.  32.  50. 
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Milzgewebshernien  IV.  32,  50. 
Milztumor,  acuter,  Ursache  desselben 

bei  Vergiftungen   und   Infections* 

krankheiten  I.  461. 
Miscbgescbwülste  der  Mundspeichelr 

-  drfisen  VIII.  238. 

—  — ,  polypenförmige  des  Oeso- 
phagus VII.  383. 

Missbildungen  s.  Anencephalie,  ange- 
borene Muskeldefecte,  Hemicepha- 
lia,  Nasenspalte,  Prosoposchisis. 

— ,  congenitale  des   Oesophagus 
VII.  16. 

— ,  congenitaler  Tibia-Defect  III.  227. 

— ,  congenitaler,  Verschluss  und  Ver- 
engerung der  Venae  hepaticae  IX. 
337. 

— ,  ungewöhnliche  angeborene  des 
Herzens  VI.  385. 

Mitralis,  sog.  weisse  Flecke  am  grossen 
Segel  derselben  III.  343. 

Mitralklappe,  Functionsprufung  der- 
selben bei  der  Herz-Section  IX. 
159. 

Morbus  Basedowii  IX.  444. 

Morphologie,  YergleichendederLeuko- 
cyten  III.  303,  VIII.  353. 

Mosquito-Theorie  der  Malaria  J.  18. 

Muskel,  Dystrophie  desselben  X. 
206. 

— ,  Qranulationsgewebe  in  demselben 
IV.  401. 

— ,  Histologie  desselben  bei  der 
Thomsen*schen  Krankheit  III.  380. 

— ,  Lehre  Yon  der  Atrophie  und 
Hyperplasie  desselben  V.  263. 

— ,  quergestreifter,  pathologische 
Anatomie  desselben  I.  159. 

— ,  quergestreifter,  Verhalten  an  der 
Grenze  bösartiger  Geschwülse  I. 
115. 

— ,  Regeneration  und  Degeneration 
I.  115. 

— n,  Wärmebildung  in  denselben 
beim  Fieber  IX.  501. 


Muskel- Defecte,  angeborene  X.  175. 

—  -Entartung  bei  chronischer  Tuber- 
culose  I.  410. 

Muskelfasern,  quergestreifte  in  Tu- 
moren I.  70. 

Muskelgeschwülste,  wahre  des  Hodens 
111.244. 

Muskelgewebe,   Veränderung   des- 
selben bei  Lepra  I.  159. 

Muskelkern-Veranderuug  I.  577. 

Muskelzellschläuche  I.  115,  IV.  406 

bei  Thomsen'scher  Krankheit 

in.  380. 

Mücken  s.  Mosquito-Theorie. 

Myelin,  Auftreten  desselben  in  Zellen 
und  seine  Beziehung  zur  Fett- 
metamorphose VII.  296. 

Myeloma  s.  Endotheliom,  Lympho* 
sarcom. 

-*^  I.  252,  508. 

Mykosis  s.  Pneumonomykosis. 

Myocard,  Einwirkung  von  Fremd- 
körpern auf  dasselbe  IV.  406. 

Myoma  laevicellulare,  beiderseitiges 
des  Hodens  III.  244. 

Myotonia  congenita  IIL  380. 

Myxoedem   s.    Auto-Intozications- 
Krankheiten. 

If. 

Nabelge^se,  Bau  und  Rückbildung 
derselben  VII,  210. 

Nabel-Sepsis  Neugeborner,  epide- 
mische V.  342. 

Naevi  der  Haut,  Herkunft  und  Be- 
deutung der  Zellhaufen  in  den- 
selben VI.  40. 

Naevo-Carcinom  VI.  40. 

Nase,  angeborene  Spaltbildung  der- 
selben III.  126. 

— ,  Entweichen  von  Liquor  cercho- 
spinalis  durch  dieselbe  L  328. 

Nasenhöhle,  Metaplasie  des  Cylinder- 
epithels  derselben  VIII.  22. 

Nasenhöhle,  Sectionsmethode  VIII. 22. 
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Nasenkrankheiten,  Beziehung  der- 
selben zu  Cataract  IL  238. 

Nasenspalte  IL  340. 

Natrium  s.  Kalium. 

Nebennieren,  Blutungen  in  denselben 
X.  242. 

— ,  Gewicht  derselben  IIL  75. 

Nebennieren-Tumoren,  chemische  Me- 
thode zur  Unterscheidung  derselben 
von  anderen  Nierengeschwülsten 
IX  332. 

Neben  Pankreas  IV.  132. 

Nekrose  s.  Fettgewebs-Nekrose. 

Nephritiden,  disseminirte  infectiöse, 
Heilungs- Vorgänge  bei  denselben 
VL  317. 

Nephritis  s.  Glomerulitis. 

—  bacillaris,  disseminirte  Tubercu- 
löser  ohne  Nieren-Tuberkel  V.  42. 

—  interstitialis  auto-intoxicatoria  VL 
403. 

Neryendurchschneidung,  Wirkung 
derselben  auf  die  Thyreoidea  X.  170. 

Nervensystem  s.  Gehirn,  Neurofibro- 
me, Rückenmark. 

Nervenzellen  s.  Ganglienzellen. 

Netzbaut  s.  Retina. 

Neubildung,  endotheliale,  s.  Endo- 
theliom. 

Neurofibrome,  Histologie  und  Klinik 
derselben  X.  399. 

Neuroglia  -  Gewebe,  pathologisches, 
Bau  und  Histiogenese  desselben 
III.  441. 

Niere  s.  Hydronephrose,  Nephritis, 
Pyelonephritis,  Pyonephrose. 

— ,  Knochenbildung  in  derselben  nach 
Gefässdurchschneidung   VI  IL  431. 

Nieren,  Gewicht  derselben  IIL  75. 

Nieren-Carciuom,  primäres,  Meta- 
stasen desselben  VIII.  305. 

—  -Epithelien,  Störungen  in  der 
Regeneration  derselben  X.  375. 

,  Plasmosomen  und  Granula  der- 
selben IX.  1. 


Nieren-Infarcte,  Fettgehalt  derselben 

X.  100. 
Nieren-Resection,   Folgen  derselben 

I.  365. 
Nieren -Veränderungen    bei    Ausfall 

der  Schilddrüsen  -  Thätigkeit    VL 

403. 
nach  Schilddrüsen- Exstirpa- 

tion  X.  229. 
Nomenclatur  der  idiopathisch.  Leber- 

abscesse  L  435. 
Nucleolus  s.  Kernkorperchen. 

O. 

Oberlippenspalte,  wahre  mediane  IL 

340. 
Oedeme,   experimentelle   Erzeugung 

derselben  VI.  87. 
Oesophagus,  Divertikel  der  vorderen 

Wand  derselben  VIIL  I28.4 
— ,  epibronchiale  Pulsions- Divertikel 

desselben  IL  22. 
— ,    metastatisches     Lymphosarcom 

desselben  IV.  147. 
— ,  polypenformige  Mischgeachwülste 

desselben  VII.  383. 
— ,  Saroome  desselben  IL  256. 
~,   spontane  Ruptur   desselben  IL 

114. 
— ,  Tractions  -  Divertikel   desselben 

VIL  16. 
— ,   Wand-Erkrankungen   desselben 

IL  114. 
Onkologie  s.  Geschwülste. 
Operations  verfahren    zur    Ek'offnung 

der  Schädelhöhle  IIL  154. 
Organ  gewicht,  Verhältniss  desselben 

in  den  verschiedenen  Lebensaltem 

IIL  75. 
Organo-Therapie  s.  Pankreas,  Thy- 
reoidea. 
Ossification  s.  Koochenbildung. 
—  an  den  Herzklappen  IL  100. 
Osteoid-Chondrosarcom     der     Harn- 
blase I.  70. 
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Osteomalacie  mit  multiplen  Riesen- 
zell-Sarcomen  und  Fracturen  V.  189. 

Osteome  der  Lunge  V.  139. 

Ovarial-Cysten  VI.  256. 

Ovarium,  aus  Lutein-Gewebe  be- 
stehende Neubildung  in  demselben 
VI.  158. 

Ovarien,  kleincystische  Entartung 
derselben  I.  311. 

— ,  pathologische  Histologie  der- 
selben VI.  256. 

Oxalsäure,  Bedingungen  der  Bildung 
derselben  im  menschlichen  Orga- 
nismus III.  404. 

Ozaena,  Aetiologie  derselben  VIII.  22. 

P. 

Paccbioni^sche  Granulationen,  Ver- 
hältniss  derselben  zu  den  duralen 
Sarcomen  und  Psammomen  X.  429. 

Paehymeminz  s.  Dura  mater. 

Pankreas  s.  Fettgewebs- Nekrose. 

—  aocessorium  IV.  132. 

—  accessorium,  divisum,  minus  IV. 
132. 

— ,  Gewicht  desselben  III.  75. 

— ,  Histo- Pathologie  desselben  bei 
Diabetes  VIII.  83. 

— ,  Morphologie  der  inneren  Secre- 
tion  desselben  VIII.  91. 

— ,  Pathogenese  der  Entzündung, 
Blutung  und  Fettgewebs-Nekrose 
desselben  IL  299. 

— ,  Wirkung  von  reducirenden  Sub- 
stanzen und  Giften  auf  dasselbe 
IX.  479. 

Pancreatitis  baemorrhagica,  Fett- 
gewebs-Nekrose und  Leber-Degene- 
ration bei  derselben  V.  290. 

Paralysis  agitans,  pathologische  Ana- 
tomie derselben  V.  227. 

Patellarreflexe  bei  Querschnittsläsio- 
nen des  Rückenmarks  X.  399. 

Pathogenesis  der  malignen  Ge- 
schwülste II.  32. 


Pathologisches    Institut    zu    Berlin, 

Brand  in  demselben  III.  181. 
Periarteriitis  nodosa  V.  248. 
Pericard,  supravasale  Knötchen  und 

Sehnenflecke  derselben  V.  248. 
Perithelioma  s.  Endotheliom. 

-  im  4.  Hirnventrikel  VL  289. 
Peritonitis,  acute,  eitrige,  Histologie 

derselben  IL  501. 
Perlgeschwulst  der  Balkengegend  V. 

504. 
Phagocytose  IIL  1. 

—  in  experimentell  erzeugten  Granu- 
lomen IIL  122. 

Pharynx,  acute  infectiöse  Phlegmone 

desselben  VII.  92. 
Phlegmone,     acute     infectiöse    des 

Rachens  VIL  92. 
Phocomelie  IIL  227,  VI.  1,  VL  192. 
Phtbisis  pulmonum  s.  Lungen-Tuber- 

culose. 
Physiologie  des  Kropfes  IX.  444. 
Pia  mater  s.  Arachnoides. 
Pigment  der  braunen  Lungen-Indura- 

tion  I.  422. 

—  der  Samenblasen  VIII.  467. 
— ,  baematogenes  III.  151,  153. 
Plasmazellen  bei  Laryngitis  IV.  541. 

—  in  Lymphangiomen  X.  9. 

—  und  Lymphocyten  IX.  428. 

— ,  Unna^sche,   Verhalten  derselben 

zu  den  Lymphocyten  V.  365,  VL 

424. 
Plasmazellen-Frage  IX.  372. 
Plasmosomen   der  Nieren-Epithelien 

IX.  1. 
Plattenepithel-Krebs  der  Gallenblase. 

IV.  381. 
Pleomorphismus  von  symbiontischen 

Faeces-Bakterien  IIL  365. 
Pleura-Epiihelien  s.  Deckzellen. 
Pleura,  Reorganisation  derselben  bei 

Aleuronat-Pieuritis  des  Kaninchens 

IIL  84. 
Pleuritis,  experimentell  durch  Aleu- 
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ronat    erzeugte     des    Eaninchens 

III.  84. 

—    exsudativa,    Therapie    derselben 

IV.  507. 

Pneumokokken  bei  Endocarditis  III. 

141. 
Pneumonomykosis    aspergillina   IX, 

163. 
Pneumothorax,  geschlossener,  Mecha- 
nik desselben  beim  Menschen  1.569. 
— ,  Therapie  desselben  VII.  367. 
Polypen  des  Oesophagus  VII.  383. 
Prosoplasie  I.  70. 
Prosoposchisis  bei  Hemicephalia  IX. 

29. 
Psammome  der  Dura  mater,    Histo- 

genese  derselben  X.  429. 
Pseudoleukaemie  s.  Myelom. 
Pulsions- Divertikel,  epibronchiale  des 

Oesophagus  II.  22. 
Punction  s.  Bruststich. 
Pyämie    dnrQh    Staphylokokken    VI. 

212. 
Pyelonephritis  ascendens,  Heilungs- 

Vorgänge  bei  derselben  VI.  317. 
Pyonephrose  s.  Hydro-Pyonephrose. 

4. 

Querschnittsläsionen  des  Röcken- 
marks, Patellarreflexe  bei  den- 
selben X.  899. 


Rachitis  foetalis  s.  Chondrodystro- 
phia VI.  1,  VI.  192. 

Ranken- Angiom  des  Gehirns  VIII. 
341. 

Reaktion,  makro-  und  mikrochemi- 
sche bei  Fettgewebs-Nekrose  1. 194. 

Regeneration  der  Deckzellen  am  Epi- 
card  und  Endocard  V.  1. 

—  der  Muskelfasern  bei  Thomsen- 
scher  Krankheit  III.  380. 

—  von  Nieren-Epithelien,  Störungen 
derselben  X.  375. 


Resection  der  Nieren  I.  365. 

Resorption  auf  Wund  flächen  III.  111. 

Retina,  Gliom  der  Pars  ciliaris  der- 
selben I.  888. 

— ,  Tumoren  derselben  I.  338. 

Rhinoscierom,  Entstehung  der  Hjalin- 
Korperchen  bei  demselben  VII.  443. 

Riesenepithelien     bei    regenerativen 
Processen  in  den  Nieren  X.  375. 

Riesenzellen  I.  115. 

Riesenzell-Sarcome,    multiple    bei 
Osteomalacie  V.  189. 

Romanowski'sche    Methode,     modifi- 
cirte  zur  Granula-Färbung  VII.  151. 

Rückbildung,  atypische  von  Capil- 
laren  V.  123. 

Rückenmark,  Patellarreflexe  bei  Quer- 
schnittsläsionen desselben  X.  399. 

— ,  Querschnittsläsion  beim  Neuge- 
bornen  IV.  169. 

— ,  Veränderungen  desselben  bei 
Sonnenstich  V.  15. 

Rückenmarkläsion,  entstanden  durch 
Dystokie  IV.  169. 

Ruptur  der  Milzkapsel  IV.  32,  50. 

Ruptur,  spontane  des  Oesophagus 
U.  114. 

S. 

Samenblasen ,  Histologie  derselben 
VIII.  467. 

Sonnenstich  V.  15. 

Sarcolyten  I.  115. 

Sarcom  myelogenes  I.  252. 

—  der  Thyreoidea  einer  Ratte,  Trans- 
plantationen desselben  VII.  175. 

Sarcoma  idiopathicum  cutis  Kaposi 
VII.  58. 

Sarcomatose  der  Intima  der  Blut- 
gefässe in  sarcom  atösen  Strumen 
IV.  199. 

Sarcome  der  Ileocoecal-Gegend  11.487. 

Sarcome  angioplastique,  Patbo-  und 
Histogenese  desselben  IX.  220. 

Sarcome  des  Oesophagus  IL  256. 
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Sarcome  der  Dura  mater, .  Histogenese 
derselben  X.  429. 

—  mit  RiesenzeDen   bei  Osteomala^ 
de  V.  189. 

— ,  Struma  bei  denselben  V.  238. 
Sarcomlebre  VII.  58. 
Sarcoplasten  I.  115. 
Scapuia,   Ghoudro-Sarcom  derselben 

VIII.  265. 
— ,  Chondrome  derselben  VIII.  265. 
Scbädel;    Aufsägen   desselben    ohne 

Verletzung  der  Dura  mater  IX.  366. 
Scbädelböble,  Technik  der  Eröffnung 

derselben  III.  154. 
Scharlach,  nekrotisirende  Entzündung 

der  Speiseröhre   und  des  Magens 

bei  demselben  VIL  92. 
Schaumleber  V.  90,  VIII.  185. 
— ,    chemische    Untersuchung    der- 
selben VIII.  185. 
Schaumorgane    und    Gangräne   fou- 
'  droyante  VIII.  185. 
Schaumorgane  X.  517. 
Schilddrüse  s.  Thyreoidea. 
Schilddrnsenbau  v.  Enochentumoren 
•  X.  464. 
Schilddrüsen-Erkrankungen  s.  Auto- 

Intoxications-Krankheiten. 
Schimmelpilze  s.  Aspergillus. 
Schulterblatt  s.  Scapuia. 
Schwangerschaft  s.  Gravidität. 
Schwefel,  Stoffwechsel  desselben  beim 

Menschen  VI.  364. 
Section  d.  Herzens,  Functionsprüfung 
'  der  Mitralklappe  bei  derselben  IX. 

159. 
Sectionstechnik,  neue  der  Nasenhöhle, 

der  Orbita,    des  Epipharynx   und 

der  Basis  cranii  III.  179. 
der  Schädelhöhle  III.  154. 

-  —  der  Nasenhöhle  VIII.  22. 
Secretion,  innere  des  PankreasVIII.  91. 
Sebnenflecke  des  Pericards  V.  248. 
Septicämie,  verursacht  durch  Pneumo- 
kokken III.  141. 


Siderosis  I.  284,  III.  1. 
Siltermethode  zur  Unterscheidung  von 

Schleimbaut  und  Epidermis  V.  504.' 
Siphonoma  s.  Endotheliom. 
Spaltbildung,  seltene  angeborene  me- 
diane   der    oberen   Gesichtshälfte 

III.  126. 
— n,  seltene,  im  Bereiche  des  mittle-' 

ren  Stirnfortsatzes  II.  340. 
Speicheldrüsen,   Mischgeschwülste 

derselben  VII.  233. 
Speiseröhre  s.  Oesophagus. 
Spontan-Ruptur  s.  Ruptur. 
Staphylokokken  der  Pyämie  VI.  212. 
Staub  -  Inhalations  -  Krankheiten,  Ae- 

tiologie  derselben  IV.  367. 
Stauungsleber,  idiopathische  IX.  337. 
Stirnhöhle,  Erkrankungen  -derselben 

I.  580. 
Stoffwechsel     des     Schwefels    beim 

Menschen  VI.  364. 
— ,  respiratorischer  bei  Atrophie  der 

Haut  VII.  465. 
Störungen,  mechanische  des  Knochen- 

wachsthums  III.  185. 
Strictur  des  Ileum  durch  einen  Binde- 

gewebs-Strang  VI.  526. 
Struma  bei  Sarcomen  V.  238. 
Struma,    Chemie    und    Physiologie 

derselben  IX.  444. 

—  physiologischer  Begriff  derselben 
IX.  444. 

Strumen,  Sarcomatöse  mit  Intima- 
Sarcomatose  der  Blutgefässe  IV. 
199. 

Sudan  IV.  263. 

Symbiose  zweier  pleomorpher  Faeces- 
Bakterien  III.  365. 

Syphilis  der  Gehirn- Arterien  IV  355. 

—  des  Hodens,  Verhalten  des  elasti- 
schen Gewebes  bei  derselben V. 469. 

—  der  Gefösse  X.  257. 

—  des  Gefass-Systems,  Casuistik 
derselben  VIII.  456. 

— ,   Flugblatt  de3  Theodoricus  ÜI- 
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senius  über  den  deutschen  Ursprung 
derselben  II.  371. 
Syringomyelie  s.  Neuroglia. 

—  IV.  169.  { 

T. 

Tecbi^ik  s.  Hetbode,  Sectionstecbnik. 

—  der  Blutuntersucbung  auf  Agar 
mit  Zusatz  von  roetapbospbor- 
saurem  Natron  IV.  239. 

—  der  Eröffnung   der  Scb&delhohle 

III.  154,  IV.  163. 

—  der  FettF&rbung  IV.  263. 

—  der  Fizirung  fettbaltiger  Flüssig- 
keiten  IV.  164. 

Teleangiektasie  s.  Angioma. 
Therapie   der   exsudativen  Pleuritis 

IV.  507. 

—  des  Pneumothorax  VII.  367. 
Teratome  s.  Dermoid-Cysten. 
Terpentin,    Wirkung   desselben   bei 

Injection  in  seröse  Höhlen  VII.  161. 
Thomsen'sche  Krankheit,   Histologie 

des  Muskels  bei  derselben  III.  380. 
Thrombose    des    Ductus    arteriosus 

Botalli  VI.  513. 

—  der  Lebervenen  IX.  337. 
Thymus,  Gewicht  desselben  III.  75. 
Thymusdrüse,   Fettgehalt   derselben 

in  normalem  und  regressivem  Zu- 
stande VII.  310. 

Thyreoglobulin  s.  Colloid. 

— ,  Bedeutung  desselben  für  die 
Herz-Patbologie  IX.  444. 

Thyreoidea  s.  Struma. 

— ,  histologischer  Bau  derselben  VII. 
490. 

— ,  Nieren -Veränderungen  bei  Aus- 
fall der  Th&tigkeit  derselben  VI. 
403. 

— ,  Operationen  und  Implantation 
derselben  VII.  490. 

— ,  OrganveränderuDgen  nach  £x- 
stirpation  derselben  X.  229. 

'— ,    Wirkung    der    Nerven  -  Durch* 


schneidung  auf  dieselbe  VII.  490, 
X.  170. 

Thyreoidea,  Veränderungen  derselben 
bei  Infections-Krankheiten  VI.  373. 

Thyreoidismus  s.  Auto-Intoxications- 
krankheiten. 

Tibia-Defect,  congenitaler,  Casnistik 
und  Aetiologie  desselben  III.  227. 

Tod  durch  Blitzschlag  und  Electiizi- 
tät  X.  56. 

Toluyleudiamin -Vergiftung,  Verän- 
derungen der  Blutkörperchen  bei 
derselben  VIII.  399. 

,  Milzvergrösserung  bei  der- 
selben I.  461. 

Toxämie  s.  Pyämie. 

Toxikämie  s.  Pyämie. 

Transformations-Oesetz  der  Knochen 
III.  185. 

Transplantation  des  Pankreas  VIII.91. 

—  der  Thyreoidea  VII.  490. 

—  eines  Tbyreoidea-Sarcoms  einer 
weissen  Ratte  VII.  175. 

Transport  retrograder  bei  Geschwulst- 

Metastasen  VIII.  305. 
Traumatismus  und  Infection  IL  163. 
Tropen-Krankheiten  VIII.  443. 
Tuben,  Cysten  derselben  IX.  44. 
Tubendivertikel-Cysten  IX.  44. 
Tuberculose  s.  Lungen-Tuberculose, 

Hiliar-Tubercttlose. 
— ,  chronische,  Muskel-Entartung  bei 

derselben  I.  410. 

—  des  Hodens,  Verhalten  des  elasti- 
schen Gewebes  bei  derselben  V. 
469. 

—  des  Larynx  V.  498. 

—  der  Nieren  V.  42. 

— ,  Gastritis  ulcerosa  bei  derselben 

VII.  424. 
Tuberkel,  Histiogenese  desselben  IX. 

372. 
Tuberkel-Bacillus    bei   disseminirter 

Nephritis  ohne   Nieren  -  Tuberkel 

V.  42. 
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Tamoren  s.  Geschwülste. 

—  der  Retina  I.  338. 

— ,  eosinophile  Leukocyten  in  den- 
selben I.  1. 

Typhus  abdominalis,  61omerulo-Ne- 
pbritis  bei  demselben  III.  360. 

U. 

Ueberhitzung,  Tod  infolge  derselben 
V.  15. 

Ulsenius,  Theodoricus  nnd  sein  Flug- 
blatt aber  den  Ursprung  der  Sy- 
philis II.  871. 

Untersuchungs-Methode  der  Stirn- 
und  Kieferhöhlen  I.  580. 

Urnieren-Reste  der  weiblichen  Geni- 
talien IX.  44. 

im  Ovarium  I.  311. 

Uterus  cysticus  III.  107. 

Uterus-Drüsen,  scheinbare  Metaplasie 
der  Epithelien  derselben  VI.  276. 

Uterus,  elastisches  Gewebe  desselben 
X.  169. 

während  der  Gravidit&t 

IX.  240. 

~,  foetaler,  Knochenherd  in  der 
Ceryiz  desselben  VII.  81. 

V. 

Venen  s.  Blutgefösse,  Endophlebitis. 

VenenkrebSy  sogenannter  VIII.  305. 

Venentransport,  retrograder b.  Krebs- 
MeUstasen  VIII.  305. 

Vergiftung  mit  Toluylendiamin,  Ver- 
änderungen der  Blutkörperchen  bei 
derselben  VIII.  399. 


Vergiftungen,   acuter  MiUtumor  bei 

denselben  I.  461. 
Verknöcherung  s.  Ossificatio. 
Verschleppung  von  Geschwulstzellen 


X.  464. 


W. 


Wärmebildung,   Ort  derselben  beim 

Fieber  IX.  501. 
Wärmestich  s.  Gehimstich. 
Weigert*sche    Blastinfärbung    X. 

285. 
Wucherung     der    Muskelkeme    bei 

Lepra  I.  159. 
Wundheilung  s.  Heilung. 


Zelle,  physiologischer  Jodgehalt  der- 
selben X.  501. 

Zell- Einwanderung  bei  der  Zerstörung 
des  Knorpels  durch  Gelenk-Tuber- 
culose  und  Eiterung  III.  265. 

Zellen,  einkernige,  im  gonorrhoischen 
ürethralsecret  IV.  72. 

— ,  gliogenetische  III.  441. 

— ,  siderofere  I.  284. 

Zellkern,  s.  Muskel. 

Zellstructur  s.  Granulalehre,  Kem- 
körperchen,  Leberzelle. 

Zerstörung  des  hyalinen  Gelenk-  und 
Epiphysen-Knorpels  bei  Tuberku- 
lose und  Eiterung  III.  265. 

Zottengeschwulste  der  Blase  und 
grossen  Harnwege  IV.  119. 

Zwillingsgeburten,  Erblichkeit  der- 
selben X.  151.  305. 


Dr.  Max  Koch. 
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BerichtigQDg. 
Im  Heft  3  des  Bandes  169  sind  folgende  Errata  zu  corrigiren: 


S.  483  Zeile  14  von  oben  lies  Glukosazon 
„  484     „     23        „         ,    Phlorbizin 

n        «    Phlorbizin 


484 
493 
500 


26 

8 

24 


statt  Glukosogen. 
„    Phlorlugin. 
«    Pbloriugin. 


Eisencblorid-ReactioD 
Pblorhizin 


Eisenoblond-RedaetioD. 
Pblorogluctn. 
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